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HERANCA DA RESISTENCIA GENETICA A MANCHA-NEGRA (Pyrenophora
chaetomioides) EM AVEIA BRANCA®

Autor: Ismael Tiago de Lima Duarte
Orientador: Marcelo Teixeira Pacheco

RESUMO

A mancha-negra € uma das principais moléstias da cultura da aveia branca,
causada pelo fungo Pyrenophora chaetomioides. Caracteriza-se por pequenas
manchas negro-violaceas, que se expandem ao longo do ciclo da cultura. Este
trabalho teve como objetivos caracterizar o progresso da epidemia da mancha-
negra e a heranga genética da resisténcia nas folhas de genotipos brasileiros de
aveia branca. Os estudos foram realizados em Eldorado do Sul, RS, nos anos de
2009 e 2010, em populagcbes derivadas de cruzamentos entre linhagens com
diferentes niveis de severidade da doenca, desenvolvidas pelo Programa de
Melhoramento Genético de Aveia da UFRGS. Em 2009 foi avaliada a geracao F»
de sete populacdes e, em 2010, trés dessas populacbes foram avaliadas na
geracdo F,3. Em 2009 foram observadas condicbes mais favoraveis para o
desenvolvimento da moléstia do que em 2010. O progresso da doenca foi
inicialmente lento, ocorrendo distingdo entre gendtipos somente em estadios finais
do desenvolvimento da cultura. A distribuicdo continua dos individuos segregantes
indica uma possivel heranga genética quantitativa. As variagdes na quantidade de
doenca dentro de populacdes e genitores e entre anos indicam elevada influéncia
do ambiente. As estimativas de herdabilidade no sentido amplo foram, na maioria,
moderadas ou elevadas, variando entre 0,19 e 0,92. Em duas populacdes
avaliadas em 2009 e 2010, cujos genitores apresentavam resisténcia bastante
distinta, as estimativas de herdabilidade no sentido restrito revelaram valores
moderados, entre 0,46 e 0,59, apresentando consisténcia entre os métodos
utilizados, que foram regresséo pai-progénie e decomposicdo de variancias entre
e dentro de familias F3. Em outra populacdo, também avancada para Fs, cujos
parentais apresentavam pouca distingcdo fenotipica, foi observada inversdo do
grau de resisténcia observada em 2009 e 2010, tanto entre genitores e entre
plantas F, e familias F3 descendentes. Para essa populacdo as estimativas de
herdabilidade no sentido restrito variaram de -0,20 para 0,37. Os resultados,
tomados em conjunto, indicam que, quando ha variabilidade genética entre os
genitores, a selecdo para resisténcia & mancha negra pode ser realizada com
sucesso tanto em geracdes precoces quanto em geracdes avancadas.

'Dissertacdo de Mestrado em Fitotecnia, Faculdade de Agronomia, Universidade Federal do Rio
Grande do Sul, Porto Alegre, RS, Brasil. (108p) Abril, 2011.



GENETIC INHERITANCE OF RESISTANCE TO SPOT-BLACK (Pyrenophora
chaetomioides) IN OAT*

Author: Ismael Tiago de Lima Duarte
Adviser: Marcelo Teixeira Pacheco

ABSTRACT

Black spot is a major disease on the oat crop, caused by the fungus
Pyrenophora chaetomioides, characterized by small black-purple spots, which
expand over the plant cycle. This study aimed to characterize the progress of the
black spot epidemic and the inheritance of the genetic resistance in leaves of
Brazilian oat genotypes. The experiments were carried out in Eldorado do Sul, RS,
Brazil, in 2009 and 2010, on populations derived from crosses between oat inbred
lines varying for their levels of severity. The parental genotypes were developed
by the UFRGS Oat Breeding Program. Seven F, populations were evaluated in
2009 and three of these populations were assessed on the F,.3 generation, in
2010. In 2009 the environmental conditions were more favorable for development
of the disease, compared to 2010. The disease progress was initially slow and the
distinction between genotypes was only possible at the final stages of crop
development. The continuous frequency distribution of the segregating populations
possibly indicates a quantitative inheritance. Variations in the amount of disease
within populations and parents and between years indicate high environmental
influence. Estimates of broad sense heritability were mostly moderate or high,
ranging between 0.19 and 0.92. In two populations evaluated in 2009 and 2010,
whose parental resistance was conspicuously different, estimates of narrow sense
heritability showed moderate values, between 0.46 and 0.59, showing consistency
between the methods used, which were parent-offspring regression and
decomposition of variances between and within F3 families. In another population,
also advanced to F3, whose parents had little phenotypic distinction, a reversal of
the degree of resistance assessed in 2009 and 2010 was observed, both between
parents and among the F, plants and their F; progeny. For this population
estimates of narrow sense heritability varied from -0.20 to 0.37. The overall results
indicate that, when there is genetic variability among the parents, successful
selection for resistance to black spot can be performed on early and/or advanced
generations.

' Master of Science Dissertation in Agronomy, Faculdade de Agronomia, Universidade Federal do
Rio Grande do Sul, Porto Alegre, RS, Brazil (108p) April, 2011.
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1 INTRODUCAO

A aveia branca (Avena sativa L.) € uma cultura que apresenta muitas
possibilidades de uso. Esse cereal é adotado na alimentacdo humana pelo
elevado valor nutritivo, teor de proteinas e fibras sollveis, e na alimentacao
animal, como forragem, feno e silagem. No sul e sudeste do Brasil é cultivada
como uma espécie produtora de graos, forragem e palha para cobertura do solo,
favorecendo a implantacéo das culturas de verao no sistema de plantio direto. De
modo geral, a produtividade de grédos e o baixo investimento para a implantacéo
da lavoura de aveia branca tem interessado a produtores que visam adotar um
adequado sistema de rotacdo de culturas, com incremento de palha no solo. O
sistema de semeadura direta tem suas vantagens conservacionistas indiscutiveis,
entretanto, o incremento continuo de palha a cada safra é uma das causas do
aumento do inoculo e severidade de algumas doencas flngicas.

Dentre as doencas causadas por fungos, destaca-se a mancha-negra das
folhas e graos, cujo agente causal € Pyrenophora chaetomioides Sperg. A doenca
€ comumente caracterizada pelas lesbes causadas nas folhas e escurecimento
superficial dos gréos, fato que ocasiona, respectivamente, a reducdao da

capacidade fotossintética e qualidade de graos para a industria alimenticia.



A mancha-negra € uma doenca presente na maioria das areas onde a aveia
branca é cultivada, porém, predominantemente na regido Sul do Brasil, a doenca
adquire maior severidade nas condi¢cdes de manejo adotadas. Devido a natureza
deste fungo necrotréfico, capaz de sobreviver na palhada e perdurar de um ano
para outro, 0 in6culo esta sempre presente na area de semeadura e pode,
consequentemente, em condi¢cfes climaticas favoraveis, causar danos nas folhas
e graos. Em situacbes extremas, com a utilizacdo de variedades suscetiveis,
ambiente favoravel para o desenvolvimento do patégeno e sem nenhuma adocao
de medida de controle, a produtividade pode ser completamente comprometida.

O manejo da mancha através do controle quimico é utilizado pelo agricultor,
porém, além de ser uma pratica que encarece o sistema de producédo, o controle
nem sempre € efetivo. Dentro desse contexto, o desenvolvimento de variedades
resistentes a P. chaetomioides, através do melhoramento genético € a estratégia
de controle mais barata e pratica para o agricultor. Pois, além de diminuir 0s riscos
de perdas ocasionados pelo fungo, o agricultor também estara reduzindo o custo
de producdo, o numero de aplicacbes de defensivos quimicos e indiretamente
minimizando danos ao ambiente.

Trabalhos de pesquisa realizados na Faculdade de Agronomia da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul, no Departamento de Fitossanidade,
ajudaram a elucidar alguns aspectos relacionados a P. chaetomioides, como por
exemplo: quanto ao processo de infeccdo, momento preferencial de infeccao nas
folnas e gréos, taxa de expansdo da doenca, estabelecimento e viruléncia do
patdgeno, entre outros, que comprovaram a independéncia genética da resisténcia

da mancha-negra nos graos e das folhas. Desta forma, torna-se importante um



estudo sobre a herancga da resisténcia genética a Pyrenophora chaetomioides. O
conhecimento da base genética da resisténcia é de suma importancia para os
Programas de Melhoramento de Aveia.

Desta forma, esse trabalho tem como objetivo estudar a heranca da
resisténcia genética a mancha-negra nas folhas de aveia branca em populacdes
segregantes F, e F3, assim como verificar a importancia do ambiente sobre a
expressao da resisténcia. A partir dessas informacdes sera possivel determinar
estratégias que permitam desenvolver gendtipos de aveia com niveis adequados
de resisténcia a moléstia, tais como o planejamento de hibridacdes, escolha do(s)
método(s) de conducdo das populacdes segregantes e geracfes nas quais

realizar as selecdes.



1.1 Hipé6teses cientificas

a) Ha \variabilidade genética para resisténcia a Pyrenophora
chaetomioides em genotipos brasileiros de aveia branca;

b) A resisténcia observada nos genoétipos € genética e, portanto, é
herdavel,

c) A heranca da resisténcia genética € de carater quantitativo e governada

por varios genes (poligénica) de pequeno efeito fenotipico individual.

1.2 Objetivos

1.2.1 Objetivo geral
Determinar a heranca genética da resisténcia a mancha-negra
(Pyrenophora chaetomioides Speg.) das folhas de aveia, em diferentes

populacGes segregantes.

1.2.2 Objetivos especificos

a) Determinar a variabilidade genética entre genitores, a partir do estudo
da variacdo entre e dentro de popula¢gdes segregantes;

b) Verificar a importdncia do ambiente na expressdo fenotipica da
resisténcia a mancha-negra.

c) Estimar a herdabilidade da resisténcia a mancha negra.



2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Hospedeiro

A aveia é um cereal com origem na Asia e compreende um grupo de
plantas pertencentes ao género Avena. Este género foi primeiramente descrito
pelo botanico francés Tournefort em 1700, mas a maior parte das espécies até
hoje conhecidas foram descritas por Lineaeu em 1750 (Coffman, 1977).

A aveia foi domesticada depois das culturas de cevada e trigo, sendo,
inicialmente, considerada uma planta invasora das mesmas. A introducdo destas
culturas em regides mais frias possibiltou que a aveia ganhasse em
competitividade e, finalmente, fosse domesticada como uma cultura alternativa
(Thomas, 1995). Devido ao melhoramento genético aplicado neste cereal,
atualmente, observam-se elevadas produtividades em lavouras brasileiras,
demonstrando estar adaptado as condicdes climaticas e de manejo da regido sul e
sudeste do Brasil.

Espécies de aveia sdo classificadas citologicamente de acordo com o
namero de cromossomos, dipldides (2n=14), tetraploides (2n=28), hexaploides
(2n=42), sendo sete o numero basico de cromossomos da espécie (McMullen,

2000). A Avena sativa € uma espécie alohexaploide que combina os genomas



AACCDD de trés espécies ancestrais diploides. Entre as gramineas cultivadas a
aveia possui 0 maior genoma, superando o trigo (Milach, 2002). Sua reproducao &
por autofecundacdo, sendo uma espécie anual, destinada a producdo de
forragem, cobertura do solo, e para producdo de graos destinada a alimentacéo
humana e animal.

E o sexto cereal mais produzido no mundo depois do trigo, milho, arroz,
cevada e sorgo. A aveia sempre se destacou como um importante alimento para
animais (Stevens, 2004). Porém, entre os alimentos funcionais para humanos, a
aveia tem recebido grande valor por parte de médicos e nutricionistas, devido as
suas caracteristicas nutricionais e, principalmente, ao teor e qualidade de fibras
alimentares.

Em relacdo a qualidade nutricional, a aveia pode ser considerada um dos
cereais mais nutritivos. Isto é completamente justificado considerando que é um
alimento com teor protéico total variando de 12,4 a 24,5 ¢g/100 g, de graos
descascados. O teor de lipideos também é elevado variando de 3,1 a 10,9%,
sendo distribuidos por todo o grdo e com predominancia de &cidos graxos
insaturados, o que faz da aveia um alimento de excelente qualidade nutricional
(Francisco, 2002).

A produgdo mundial de grédos de aveia nos anos de 2008/09 foi de
aproximadamente 25 milhdes de toneladas, o primeiro pais na lista dos maiores
produtores foi a Federacado Russa, com 5,4 milhdes de toneladas, na sequéncia o
Canada, com 2,7 milhdes de toneladas, Estados Unidos, com 1,35 milhdes,
Australia com 1,26 milhdes de toneladas, seguidos por alguns paises da Unido

Européia, como Polonia, Finlandia, Espanha, Suécia e Alemanha (FAO, 2011).



O Brasil em 2005 se destacou mundialmente e assumiu a 122 posi¢cdo no
ranking com a producdo de 516,5 mil toneladas de grédos de aveia. Na safra
seguinte, 2006, foram produzidos 378 mil toneladas, em 2007, 221,8 mil toneladas
e em 2009 foram 232,2 mil toneladas de grdos. Estimativas apontam um aumento
da producédo para os anos de 2010, atingindo 379 mil toneladas de graos de aveia,
igualando a ocorrida na safra de 2006. Dados de 2010 indicam o Estado do Rio
grande do Sul como maior produtor com 225,2 mil toneladas e o Parana assume a
segunda posicdo no ranking nacional com 143,8 mil toneladas de grdos de aveia
(CONAB, 2011).

Para o consumo da populacao brasileira, estimativa anterior apontava para
0 processamento de aproximadamente 55 a 58 mil toneladas de grdos por ano o
restante € destinado a alimentacdo animal (Floss, 2008). Atualmente, estima-se
gue sejam processadas anualmente entre 80 a 100 mil toneladas de aveia
anualmente, baseando-se na capacidade de processamento das industrias
beneficiadoras instaladas no Brasil (Luiz Carlos Federizzi, comunicacao Pessoal).
Estéo disponiveis no mercado mais de 150 produtos derivados de aveia. Além dos
produtos alimenticios, a aveia também esta presente na composicdo de

cosmeéticos e de produtos de higiene pessoal (Floss, 2008).

2.2 O Patégeno
Em 1889 na cidade de Pavia, na Italia, Briosi & Cavara relataram pela
primeira vez a presenca de uma espécie fungica helmintosporium, recebendo a

denominacéo Helminthosporium teres Sacc. var avenae sativae (Drechsler, 1923,



apud Blum, 1997). A partir desta descoberta, esse fungo saprofitico recebeu
algumas denominacdes, sendo que, atualmente, sua forma assexuada (imperfeita
ou anamorfica) € denominada de Drechslera avenae (Eidam) Sharif, que
pertencente a classe Hyphomycetes, ordem Hyphomycetales e familia
Dematiaceae.

A forma sexuada (perfeita ou teleomorfica) foi descrita por Ito e Kurib.
Esses dois pesquisadores foram os primeiros a identificar este fungo sobre restos
culturais. Ito, em 1930, o descreveu como Pyrenophora avenae, que é sinbnimo
de Pyrenophora chaetomioides Speg., denominag¢do cientifica atualmente
empregada (Tempe, 1964 apud Blum, 1997; Bocchese, 2003a). Este agente
causal da mancha-negra pertence a subdivisdo Ascomycotina, classe
Loculoascomycetes, ordem Pleosporales, familia Pleosporaceae e o nome
Pyrenophora chaetomioides Speg. Segundo Sivanesan, (1987) o termo
Pyrenophora chaetomioides é o termo utilizado para descrever o corpo de
frutificacdo deste ascomiceto.

A forma sexuada possui estruturas denominadas pseudotécios que se
desenvolvem sobre os restos culturais do tecido hospedeiro infectado. Os
pseudotécios podem ser semi-globosos, globosos, negros, com setas longas de
coloracdo marrom-escura, normalmente retas, septadas, medindo 250-430 x 9-12
um. A partir dos pseudotécios sdo formados os ascosporos, que sdo nucleos
hapléides de dispersdo, desenvolvidos na fase saprofitica do fungo - normalmente
essa fase ocorre na entressafra entre culturas. Segundo Sivanesan, (1987) o

7

ascosporo é a estrutura basica caracteristica da subdivisdo Ascomycotina, e a



classificagcdo tem como base as caracteristicas morfologicas de suas estruturas
reprodutivas.

ApOs a disseminacdo dos ascosporos e colonizacdo das folhas do
hospedeiro, o fungo assume o ciclo assexual de desenvolvimento, produzindo os
conidios e a partir deles, a doenca pode assumir varios ciclos assexuais, 0 que
caracteriza uma doenca policiclica. Os conidios sao solitarios (ocasionalmente em
cadeia), retos, cilindricos, em algumas situacfes, levemente afilados, palidos a
amarelados ou marrom-olivaceos (Ellis, 1971 apud Martinelli et al., 2003).

O ciclo das relagcdes patdogeno-hospedeiro pode ser dividido entre
sobrevivéncia, disseminacdo, infeccdo, colonizacdo e reproducdo, que
correspondem ao ciclo primario da epidemia. Porém, a disseminacéao, infeccao,
colonizacdo e reproducao correspondem ao ciclo secundario (Bergamin, 1995). O
ciclo primério da epidemia causado pelo P. chaetomibides pode ter origem a partir
das sementes infectadas com micélio ou a partir dos restos culturais do ano de
cultivo anterior. Segundo, Shaner, (1981) apud Martinelli (2003) as sementes
infectadas podem ser fontes de in6culo primério, para o inicio desta doenca, e que
a quantidade de indculo dependera da intensidade da doenca no cultivo
precedente e também das condi¢cBes climaticas favoraveis para a infeccdo durante
o enchimento dos grdos de aveia. A semeadura de sementes, contendo o0 micélio
do fungo, favorece que o patébgeno reassuma sua atividade, a partir da
germinacao da semente, e atinja o coleodptilo da aveia (Ruff-Silva, 2009). Devido a
essa caracteristica, em poucos dias apés a emergéncia da primeira folha, as
primeiras manchas podem ser encontradas. No centro dessas primeiras lesoes, 0s

esporos do fungo séo produzidos e em poucas horas sob condi¢cdes climaticas
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favoraveis sao transportados pelo vento para outras folhas, onde, em condi¢cbes
propicias para o desenvolvimento da doenca, podem causar novas infeccdes.
(Blum, 1997; Martinelli et al., 2003).

O inicio do ciclo primario da epidemia ocasionado através de residuos
vegetais consiste na dispersédo dos ascosporos seguida da infeccao das folhas. A
lesdo primaria ocorre através da deposicdo de agua livre com inoculo em
suspensao. A germinacdo completa do esporo ocorre em quatro horas, seguida ou
nao pela formacdo do apressorio apés 8 horas; a producdo de hifas pelo
apressorio ocorre entre 12 e 20 horas. A presenca de hifas em células do
hospedeiro pode ser observada em 24 horas, enquanto que o comprometimento
do citoplasma da célula hospedeira ja pode ser observado apés 48 horas, seguido
dos sintomas de escurecimento, necrose e colapso das células do mesdéfilo (Ruff-
Silva, 2009).

O ciclo secundario da epidemia inicia a partir da producdo de conidios nas
lesBes primarias, seguido da liberacéo, dispersao e infec¢cdo de novos tecidos. A
infeccdo das folhas superiores, associada com os conidios, provoca 0s maiores
danos devido a interferéncia na capacidade fotossintética em estadios de elevada
demanda, o que, consequentemente, compromete o rendimento de grdos. Sob
condic¢des 6timas de desenvolvimento, esses patdgenos iniciam a esporulacao em
aproximadamente oito dias ap0s a inoculacdo, ou seja, a cada oito dias ocorre um
novo ciclo secundéario de infeccdo (Martinelli et al., 2003). A infeccdo das
sementes ocorre no florescimento das espiguetas, mais especificamente, nos
estadios de grédo leitoso a grdo em massa mole (Rosa, 2002). Estudos

demonstram quem as sementes de aveia, depois de colonizadas, podem ser
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estocadas por 10 anos e ainda assim existir a recuperacao de pelo menos 10% do

fungo (Machacek & Wallace, 1952, apud Martinelli, 2003)

2.3 Adoenca

A mancha-negra causada pelo fungo Pyrenophora chaetomioides € uma
das principais doencas da aveia branca. As primeiras epidemias foram noticiadas
em 1974 na Alemanha e sul dos Estados Unidos, onde surgiu como a mais severa
doenca fungica depois da ferrugem da folha (Puccinia coronata f.sp avena Fraser
& Led) com danos estimados em 30-40%. No Brasil, o fungo Pyrenophora
chaetomioides Speg é considerado o principal patdgeno associado com danos aos
graos de aveia branca (Martinelli, 2004).

No Brasil, alguns trabalhos em campo foram realizados com o objetivo de
estudar os elementos que determinam a epidemia dessa doenga. Rosa (2002),
Bocchese (2003a) e Ruff-Silva (2009) realizaram os trabalhos mais recentes sobre
mancha-negra e, entre outras conclusdes, observaram que o sistema de plantio
direto na palha agrava a severidade da doenca. No caso de fungos necrotroficos,
em sua fase saprofitica, o micélio continua a colonizar os tecidos mortos dos
hospedeiros produzindo esporos na entressafra.

Segundo Martinelli (2003), o sistema de plantio direto na palha, adotado
pela grande maioria dos agricultores, tem criado uma nova situagdo, a favor da
ocorréncia de epidemia, provocando alteracbes na quantidade de residuo na
superficie do solo. Este fator favorece o patdogeno em sua relacdo de

especificidade com o hospedeiro, provocando aumento da variabilidade genética,
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incidéncia e severidade da moléstia. Estudos demonstram que a permanéncia dos
residuos na superficie do solo provoca aumento na retencdo de umidade e
diminuicdo da temperatura, influenciando de forma positiva o desenvolvimento de
patdgenos necrotroficos (Bailey & Duczek, 1996).

Caracteristicas do patdégeno proporcionam a previsdo de ocorréncia da
doenca, uma delas é: a concentracdo do indculo ou, ainda, a concentracdo de
propagulos individuais capazes de infectar o hospedeiro. Com o intuito de
guantificar o namero de conidios em folhas mortas de aveia branca e relacionar as
observacbes com a temperatura e precipitacdo, Rosa (2003) durante dois anos
realizou um trabalho em campo de coleta de folhas mortas, em épocas
diferenciadas de semeadura, entre os estadios de emborrachamento até a
maturacdo. Os resultados apontaram maior quantidade média de conidios em
amostras coletadas na primeira época de semeadura do que em materiais
semeados mais tardiamente. Além disso, a temperatura entre os dois anos nao
influenciou significativamente, porém a elevada precipitacdo, no segundo ano de
avaliacao, foi determinante para a maior concentracdo do inéculo. Segundo. Rosa
(2003), a maior permanéncia da cultura na lavoura tem relacdo direta com o fato
de existir maior quantidade de residuos culturais na superficie do solo, logo isso
seria a justificativa para a maior quantidade de conidios e pseudotécios na
primeira época de semeadura.

Segundo Martinelli et al. (2003), o maior potencial de dano da mancha-
negra ocorre sob condi¢cdes de temperaturas elevadas (18-28 °C) e periodos
chuvosos prolongados (minimo de 30 horas de molhamento). Relata-se que folhas

mais velhas produzem mais conidios que as folhas mais novas, indicando maior
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habilidade do fungo em colonizar folhas mais proximas da senescéncia.
Particularmente, a fase final da cultura, entre a emissao da panicula e a colheita,
o estadio em que o patdgeno causa 0s danos observados nos graos. As cariopses
expostas aos indculos nos estadios de graos leitoso e massa mole apresentam
elevada incidéncia do patégeno e, segundo Rosa (2002), a temperatura e
precipitacdo nao influenciam a porcentagem de cariopses infectadas.

A aplicacado de fungicidas € uma pratica utilizada no manejo desta doenca
como estratégia para reduzir os danos nos grdos de aveia. Rosa (2002), com
objetivo de esclarecer qual época de aplicacdo de fungicida € mais eficaz para o
controle da doenca nos graos, realizou um trabalho que consistiu em aplicacdes
de fungicida sistémico nas fases de florescimento, inicio do gréo leitoso, gréao
leitoso, grdo em massa mole, grdo em massa e grao em massa dura. Os
resultados revelaram que a incidéncia de Pyrenophora chaetomioides &
significativamente reduzida com aplicacfes na fase de florescimento. O tratamento
guimico pode reduzir os danos causados pelo fungo se aplicado nas fases iniciais
do enchimento de grdos. No entanto quando realizada ap6s a colonizagédo, 0s
efeitos do tratamento fungico sédo reduzidos. Segundo Bocchese et al, (2001) o
micélio pode ser uma das causas do escurecimento dos grdos e outra
possibilidade seria oxidacéo dos lipidios presentes no tecido da cariopse.

Em trigo, a Pyrenophora tritici-repentis, é responsavel por necroses e
cloroses que reduzem a capacidade fotossintética das folhas, essas
caracteristicas sao similares as observadas em aveia branca. Em trigo, o fungo
causador da mancha-amarela, assim como na aveia, também causa danos aos

graos, cujo os danos geram da perda de peso, reducdo do peso do hectolibro e
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menor numero de graos por espigas, comprometendo de 5 a 10% o rendimento de
graos, embora ja tenham sido identificadas perdas acima de 50% da produtividade
de lavouras triticolas. Até o momento, foram identificadas oito racas capazes de
causar danos em genotipos suscetiveis, as quais produzem toxinas especificas,

gue promovem sintomas distintos em diferentes hospedeiros (Singh, 2010)

2.4 Sintomas da doenca

O surgimento das primeiras manchas pode ser observado logo apos a
emergéncia da planta. Nas condi¢gbes do Sul do Brasil, as manchas sobre as
folhas sédo inicialmente pequenas e circulares. Com o tempo, se alongam
longitudinalmente, a colorag@o é escura, eventualmente olivaceas, e com centro
acinzentado. No decorrer do ciclo da doenca, as manchas podem coalescer e
atingir colmos e bainhas das plantas (Figura 1). Manchas de coloragao arroxeada
também sdo comumente visualizadas a campo (Martinelli et al., 2003).

Além dos sintomas acima, Rocha (1996) observou o escurecimento de nés
e quebra de colmos, sintomas esses, denominados de “black stem” ou “stem-
break”, respectivamente, descritos por Luke et al. (1957) e Jones & Clifford (1983).
Os sintomas surgem nas bainhas, a partir de pequenas lesoes, e se estende aos
nés. Estes sintomas de “colmo negro” sdo semelhantes aos descritos para

Septoria avenae (Frank &Luke et al. , 1957, apud Martinelli et al., 2003).
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FIGURA 1. Mancha-negra (A) primeira semana, (B) segunda semana, (C)
terceira semana (D) quarta semana

Em trigo algumas descobertas sobre as toxinas produzidas pelo fungo
Pyrenophora tritici-repentis, poderiam auxiliar no entendimento sobre os danos
foliares observados por Pyrenophora chaetomioides. Em mancha amarela, além
dos sintomas serem semelhantes aos da mancha-negra, a caracterizacdo das
toxinas que acarretam os sintomas estdo melhores esclarecidas. Em trigo €
possivel realizar uma distingcao clara entre os sintomas de necrose e clorose, que
cada uma das racas do patdégeno pode causar, fato que facilita os estudos desta
doenca. Segundo Singh et al.(2010), em trigo, existem genotipos que apresentam
suscetibilidade a necrose e resisténcia a clorose ou, ainda, resisténcia a necrose e
suscetibilidade a clorose. Sendo assim, para facilitar o estudo dos patétipos,

realizou-se em trigo a classificacdo baseada em sintomas, dividida em quatro
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grandes grupos: patétipo 1 sao racas que induzem tanto necrose quanto clorose;
patotipo 2 induzem apenas necrose; patoétipo 3 induzem apenas clorose; patotipo
4 nao induz sintomas. A habilidade do patdgeno de gerar novas viruléncias, como
€ evidente pela sua variacéo fisiologica, leva a crer na existéncia de variacdes
génicas que determinam diferentes viruléncias dentro de cada um dos patoétipos.

O fungo P. tritici-repentis produz toxinas especificas que, quando no interior
das células vegetais, promovem a morte celular e, conseqiientemente, necrose ou
clorose do tecido foliar ou os dois sintomas ao mesmo tempo. Em trigo, até o
momento, foram descritas e caracterizadas trés toxinas a Ptr ToxA, Ptr ToxB e Ptr
ToxC. Cada uma destas proteinas sdo encontradas em racgas ja conhecidas e
caracterizadas, sendo que a sensibilidade a cada uma das toxinas no hospedeiro
é conferida por um Unico gene (Tomas & Bockus, 1987 apud Singh, 2010).

Manning et al. (2005) realizaram trabalhos visando estudar o local de acéo
onde, especificamente, age a toxina Ptr ToxA. Através do tratamento de cultivares
suscetiveis e resistentes com essa toxina, seguido da andlise pelas técnicas de
proteinase K, imunolocalizacédo e visualizacdo direta da funcionalidade da GFP-
ToxA, foi possivel identificar o local de acdo da toxina. Observou-se que em folhas
suscetiveis, a ToxA apresenta resisténcia a protease, além disso sugere-se que a
protecdo da protease, necessariamente, € promovida por um receptor controlado
por um uUnico gene, o qual permite a interiorizacado da toxina promovendo a morte
celular. Neste mesmo estudo, sugere-se que a passagem da toxina entre células
ocorre via apoplastos e, uma vez interiorizada, a toxina localiza-se no citoplasma e
acumula-se nos cloroplastos, causando a morte celular. No entanto, em cultivares

resistentes ndo foram detectadas interiorizagdo da toxina. No entanto, segundo
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Manning et al.(2009), para que esses sintomas sejam promovidos, a toxina
depende de luz para a producdo de espécies reativas de oxigénio (ERO).No
entanto, a auséncia de luz leva as toxinas a diminuirem a zero a atividade de
reducdo quimica, acarretando mudancas no fotossistema | e Il, que comprometem
o transporte de elétrons. Quando ocorre a adicdo repentina de luz, aparentemente,
ha aceleracéo das reducdes quimicas e aumento de EROs. Desta forma, acredita-
se que as alteracdes no transporte de elétrons dos fotossistemas | e Il na auséncia
de luz, com o subsequente aumento de agentes oxidantes assume o principal
motivo da morte celular (Manning et al,.2009).

As ERO séo formadas a partir da reducdo quimica do dioxido de oxigénio
(O,), essa reducdo afeta a estabilidade da ligacdo entre os dois atomos de
oxigénio, formando moléculas chamadas superéxidos (O,) e peréxidos (O?),
esses sao agentes oxidantes com capacidade de danificar estruturas das células
(Mittler et al. 2004). As ERO, mesmo sendo compostos toxicos, estdo presentes
naturalmente nas plantas e envolvidas em varios processos, no entanto a
explicacdo para esse conflito ainda ndo esta esclarecida (Mittler et al. 2004).

Quanto aos sintomas em sementes, 0 escurecimento generalizado na
superficie do grdo, é a caracteristica principal do dano causado pela mancha-
negra. Sobre as trés camadas celulares superficiais da cariopse, observa-se que a
intensidade varia de marrom claro a preto, dependendo da densidade do micélio e
de sua atividade enzimatica no local. A presenca de micélio escuro pode ser uma
das causas do escurecimento, outra possibilidade seria a oxidagcdo de compostos
lipidicos especificos presentes nos tecidos superficiais da cariopse (Bocchese et

al., 2001). A ocorréncia de grdos manchados deprecia o produto e impede sua
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comercializacdo, com perdas quase totais dos lotes que apresentam alta
porcentagem de gréos escurecidos (Rosa, 2002). Os trabalhos conduzidos até o
momento nado indicam a existéncia de associacdo entre a severidade nas folhas e
a incidéncia de P. chaetomioides nos grdos. E possivel que exista resisténcia

genética independente em cada um dos dois locais de infeccao.

2.5 Resisténcia genética

Entre todos os métodos de controle de moléstias a resisténcia genética € a
estratégia mais eficaz, mais econbmica e ambientalmente segura. Segundo
Parlevliet (1997), resisténcia € a habilidade do hospedeiro em deter o crescimento
e desenvolvimento do patégeno ou, ainda, resisténcia € o mecanismo genético
mediado pela planta, a qual retarda ou suprime a invasdo do patégeno nos
tecidos.

A resisténcia pode ser classificada com base no numero de genes
envolvidos. Ha casos onde um Uunico gene (monogénica) pode garantir a
resisténcia e casos onde sdo necessarios varios genes (poligénica). A resisténcia
monogénica, determinada por genes de maior efeito fenotipico, € amplamente
utilizada por programas de melhoramento genético. Esse tipo de resisténcia, que
comumente também é “especifica a raga”, popularizou-se por apresentar alta
herdabilidade, pela facilidade de selecdo e pela preferéncia do agricultor em ver
sua lavoura totalmente livre de doencas (Van Ginkel & Rajaram, 1993). A relacao
génica para a resisténcia monogénica descrito por Flor em 1956 foi chamada de

relacdo gene-a-gene. A qual parte do pressuposto que para cada gene de
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resisténcia no hospedeiro existe um gene correspondente, de viruléncia, no
patdgeno, essa interacdo génica é que determina a resisténcia ou suscetibilidade
do hospedeiro.

O ponto negativo da resisténcia monogénica é a capacidade de exercer
elevada pressdo de selecdo sobre o patdégeno. Principalmente quando o
hospedeiro possuidor de genes de resisténcia de maior efeito é cultivado em
extensa area. Nessas condicdes, ha maior probabilidade de superacdo da
resisténcia genética e aumento da frequéncia de novas racas virulentas, que
comprometem a produtividade da lavoura. Um dos pontos chave para permitir o
uso de uma cultivar por longo prazo € a durabilidade da resisténcia. Segundo
Johnson (1984), a resisténcia duravel é aquela que permanece efetiva em uma
cultivar utilizada em larga escala, por um longo periodo e em condi¢cdes
ambientais favoraveis a doenca. Desta forma, a determinacdo da durabilidade da
resisténcia envolve trés fatores: tempo, area e ambiente.

Por outro lado, a resisténcia poligénica caracteriza-se pelo efeito somado
de varios genes, cada um dos genes contribuindo com um efeito fenotipico
reduzido, para que a resisténcia seja efetiva. A resisténcia conhecida como “nao
especifica a ragca” é caracterizada, geralmente, como do tipo poligénica, sendo por
isso de mais dificil obtencéo, pois exige longo periodo de sele¢éo, para que ocorra
0 acumulo de alelos favoraveis que determinam a resisténcia.

A distincdo entre resisténcias monogénicas ou poligénicas auxilia no seu
entendimento de forma simplista. Pois, de acordo com Falconer e Mackay (1996),
a diferenciacdo entre caracteres monogénicos e poligénicos baseia-se na

magnitude de seus efeitos, relativo a outras fontes de variagdo, como por exemplo
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o ambiente. Ou seja, um gene que exerce um efeito fenotipico de maior efeito,
mesmo sob a influéncia de varios genes de menor efeito sob o fendtipo, sera
considerado como monogénico. Segundo Parlevliet (1997), uma resisténcia com
grande efeito fenotipico pode ser governada por varios genes, em algumas
situacfes até mais de 40 genes, 0s quais podem ser agrupados em um loco
génico complexo. Essa constituicdo génica de “cluster” (agrupamento) pode
operar como um sistema gene-a-gene de interacdo com os patdégenos.

As informac¢des quanto a resisténcia genética ao fungo Pyrenophora
chaetomioides sdo escassas. Nao se sabe exatamente o0s principais componentes
da resisténcia, mecanismos fisioldgicos e heranca genética da resisténcia. No
Brasil os trabalhos relacionados ao comportamento de alguns cultivares de aveia
em relacdo aos danos causados pelo P. chaetomioides relatam variagdo no grau
de resisténcia, sendo classificada desde média até muito baixa (Bocchese et al,
2006, Ruff-Silva, 2009). Sabesta et al. (1996) relataram a ocorréncia de niveis
variaveis de resisténcia a mancha-negra em cultivares de aveia européias.

Bocchese et al.(2006), avaliaram a resisténcia de 15 cultivares de aveia a
mancha-negra e sua correlacdo quanto a infeccdo dos graos. Nesse trabalho é
sugerido que a natureza da resisténcia genética engloba dois mecanismos: o de
resisténcia passiva, na qual, normalmente, ndo esta envolvida uma resposta do
hospedeiro ao dano causado pelo patdgeno, ou a resisténcia ao desenvolvimento,
gue se caracteriza por estar associada a respostas fisioldgicos da planta.

Alguns trabalhos foram realizados com o intuito de elucidar a associagao
entre a severidade da mancha nas folhas e a incidéncia de grdos manchados.

Rosa et al. (2003) demonstram auséncia de correlacdo entre as duas variaveis, ou
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seja, os resultados indicaram que existem genotipos suscetiveis a mancha foliar,
gue mesmo apresentando elevado grau de severidade da doenca nas folhas,
podem n&o apresentar incidéncia da doenca nos graos. Rosa (2002) considerou
gue existem genaotipos promissores, como possiveis fontes de resisténcia genética
a mancha-negra, pois foram identificadas plantas com baixa severidade foliar e
baixa incidéncia da doenca nos graos.

A mancha-negra pode apresentar graus variaveis de severidade e tipos de
lesdo. O esclarecimento dos danos causados pelo patdégeno pode auxiliar na
selecdo de gendtipos resistentes. Com o0 objetivo de avaliar a viruléncia de
isolados de Pyrenophora chaetomioides em variedades de aveia, Bocchese et al.
(2003b) inocularam 8 isolados de Pyrenophora chaetomioides em seis variedades
de aveia branca e posteriormente foram avaliadas a severidade e tipo de leséo.
Os resultados indicaram que todas as variedades de aveia eram suscetiveis aos
isolados, porém foi observada variacdo na intensidade da doenca. Os autores
relataram a ocorréncia de interacdo entre os isolados e as cultivares, sugerindo
gue a natureza da resisténcia em aveia a P. chaetomioides seja do tipo isolado-
especifica.

O processo continuo de selecédo de gendtipos resistentes em programas de
melhoramento, a longo prazo, tende ao acumulo de genes de resisténcia as
principais moléstias. Ruff-Silva (2009) avaliando os componentes da resisténcia de
26 genotipos, desenvolvidos pelo Programa de Melhoramento de Aveia da
UFRGS, observou que a maioria dos genotipos nao diferia estatisticamente do
padrao resistente. Os mesmos, demonstraram taxas reduzidas de expansdo das

lesGes, tamanhos inicial e final de lesdes pequenos e valores de area abaixo da



22

curva de expanséao das lesbes reduzidos, quando comparados com os resultados
referentes ao padrdo suscetivel. A autora sugeriu que 0s genotipos resistentes
podem ser fontes potenciais de resisténcia quantitativa a mancha-negra.

Segundo Barbieri et al. (1997), a resisténcia genética do trigo a
Pyrenophora tritici-repentis €, provavelmente, governada predominantemente pela
aditividade. Além disso, os autores sugerem que a resisténcia apresenta interacao
génica epistatica e que o carater parece ser oligogénico. No entanto, Singh et al.
(2010) sugerem a existéncia de resisténcia mono e poligénica a Pyrenophora
tritici-repentis em trigo, e que o efeito das toxinas produzidas pelos fungos segue o
modelo gene-a-gene proposto por Flor em 1956. No entanto, os sintomas de
resisténcia poligénica, estdo diretamente associados ao crescimento lento das
manchas.

Como dito antes, a toxidez produzida pelo fungo Pyrenophora tritici-repentis
causa dois sintomas principais, a necrose e a clorose. A necrose é bastante
comum como um dos sintomas da moléstia e trabalhos indicam que héa
envolvimento da téxina Ptr ToxA nos danos causados. A sensibilidade do trigo a
essa toxina € condicionada por um Unico gene dominante. Ja no que se refere a
clorose, parece que ha a acédo de pelo menos duas ou mais outras toxinas, a Ptr
ToxB e a Ptr ToxC, produzidas por diferentes racas do fungo (Lynda et al., 1999).
Singht et al.(2010) relatam na sua revisdo que estudos genéticos evidenciam que
a sensibilidade e a suscetibilidade as toxinas Ptr ToxA, Ptr ToxB e Ptr ToxC s&o
governadas geneticamente pelo mesmo gene.

Em trigo, a clara identificacdo dos sintomas de clorose e necrose, e a

facilidade de se isolar P. Tritici-repentis, possibilitando a indugdo somente de um
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dos dois sintomas, tem permitido estudos sobre o controle genético da resisténcia.
Em trigo ja foram identicadas resisténcias quantitativas e qualitativas a mancha
amarela através de inoculacdes, 0 mesmo nao seria possivel sem a possibilidade
da distin¢cdo dos dois sintomas. (Singh et al. 2010)

Varios estudos, citados por Singh et al (2010), revelam presenca de
resisténcia monogénica recessiva a P. tritici-repentis em trigo. Esses genes foram
denominados de Tsrl, Tsr2, Tsr3, Tsr4, Tsr5 e Tsr6, sendo que a localizagc&o
cromossOmica de cada um deles ja esta determinada. Em trigo, os estudos sobre
resisténcia poligénica ou quantitativa ainda sdo escassos, na maioria dos
trabalhos os pesquisadores indicam como sendo uma heranca complexa e pouco
informativa.

Em trigo, um estudo utilizando marcadores moleculares do tipo RFLP
(polimorfimos de comprimento de fragmentos de restricdo) procurou determinar 0s
efeitos génicos da resisténcia a P. tritici-repentis, utilizando isolados do fungo. Foi
utilizada uma populacdo de linhagens recombinantes, desenvolvida a partir do
cruzamento de um genotipo resisténte hexapléide sintético, W7984, e um genatipo
suscetivel, Opata 85. Para um isolado especifico foi encontrado um gene com
efeito fenotipico maior, localizado no bragco maior do cromossomo 1A, e um gene
de efeito menor, localizado no bragco menor do cromossomo 4A e uma interecao
entre genes localizados no bracgo curto do cromossomo 1A e outro gene localizado
no brago longo do cromossomo 2D. Juntos esses locos explicavam 49% da
variacao fenotipica da doenca (Faris et al. 1997).

Em cevada, o fungo causador da manha-reticular chama-se Pyrenophora

teres, esta doengca demonstra sintomas semelhantes aos identificados em aveia,
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e, desta forma, considera-se interessante comentar algumas particularidades
deste fungo. Recentemente, Beattie et al. (2007) estudaram a associacao de um
macador AFLP (polimorfimos de comprimento de fragmentos amplificados) com
um gene de aviruléncia. O trabalho consistiu, primeiramente, na purificacdo de
racas de Pyrenophora teres, seguido da avaliagdo da severidade da doenca de
cada uma das racas, frente a oito linhagens de cevada. A partir da identificacao de
dois isolados que apresentaram reacdo distinta a cada genaotipo de cevada, foram
realizados os cruzamentos entre as duas racas. A fenotipagem e avalicdo de 67
ascosporos segregantes indicou a proporcao de 1:1, proporcdo caracteristica de
um Unico gene. Esta populacéo de P. teres foi mapeada e identificados macadores
moleculares que flanqueiam o gene, entdo chamado Avr Heartland. Este trabalho
revela claramente, a associacdo do modelo gene-a-gene proposto por Flor em
1956.

Tratando-se de uma doenca com epidemias mais acentuadas sob as
condicbes ambientais e de manejo da regido Sul do Brasil, ha necessidade de
desenvolvimentos de genoétipos localmente adaptados, neste contexto, o
conhecimento da heranca da resisténcia a P. chaetomioides auxiliaré

concepcao de estratégias adequadas de melhoramento.



3 MATERIAL E METODOS

3.1 Local de conducéo dos experimentos

Esse trabalho foi realizado na Estacdo Experimental Agronémica (EEA) da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS). Localizada a 30° 05’ 52” de
latitude Sul e 51° 39’ 08” de longitude Oeste, a altitude é de aproximadamente 46
metros acima do nivel do mar. O clima subtropical imido com verdes quentes,
classificado como Cfa, pela classificacdo de Képpen. A precipitacdo média anual €
de 1400mm, sendo os meses de junho, julho e agosto os meses mais chuvosos
(Bergamaschi, et al. 2003). A unidade de mapeamento é a S&do Gerdnimo e o solo

é classificado como Argissolo Vermelho Distréfico Tipico (Streck et al. 2008).

3.2 Conducao do experimento para estudo da heranca a mancha-negra
Para estudar a heranca genética da resisténcia a Pyrenophora
chaetomioides em aveia, foram utilizadas sete popula¢des segregantes F», obtidas
a partir de cruzamentos entre 8 linhagens desenvolvidas no Programa de
Melhoramento Genético da Aveia da UFRGS, com reacfes variadas a mancha-
negra (Tabela 1). Entre os gendtipos utilizados, a linhagem UFRGS 9912002-1,

reconhecidamente de elevada suscetibilidade a doencga, foi um dos genitores nas
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populacdes 1 e 7 e também foi utilizada como testemunha comum em todas as
populacdes avaliadas. Os cruzamentos, para obtencdo da geracdo F,;, foram
realizados em 2005 e 2006 (Tabela 2) e as sementes F, foram obtidas em 2007 e
2008 .

A partir da reacdo de suscetibilidade a mancha-negra observada em 2009
foi realizada a classificacédo fenotipica dos genitores. As classes fenotipicas foram:
altamente suscetivel, moderadamente suscetivel, suscetivel, resistente e

altamente resistente (Tabela 1).

TABELA 1. Genitores utilizados e suas respectivas genealogias. Eldorado do Sul,

2009

Gendétipos Genealogia Reagéﬂ:grrnaancha—
UFRGS 9912002-1 UFRGS 86A1194-2 /| UFRGS 8 Altamente Suscetivel
UFRGS 017086-1 AMAGALON/4*OGLE / UFRGS 10 Moderad. Suscetivel
UFRGS 988012-1 UFRGS 10/ CTC 84B993 Moderad. Suscetivel

UFRGS 047063-2 UFRGS 910905-17 / UFRGSS8 Suscetivel

UFRGS 996006-5 UPF16-1/ 946H12 (TX83Ab2923 / 92SAT24-4) Resistente
UFRGS 952452 UFRGS 881920/ UFRGS 14 Moderad. Resistente
UFRGS 007003-1 UPF85380-a-2/94 6H35 (TAMO 386 Moderad. Resistente

ERB/92SAT24-4)
UFRGS 036095 UFRGS 960211-2 / UFRGS 15 Moderad. Resistente
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TABELA 2. Populacdes utilizadas para o estudo da heranca genética. Eldorado do

Sul,2009.
Genitor feminino Genitor masculino

Populacao Genotipo Reagdo a Genétipo Reagdo a
mancha-negra mancha-negra
1 UFRGS 9912002-1  Alta/ Suscetivel UFRGS 988012-1 Mod. Suscetivel
2 UFRGS 988012-1  Mod. Suscetivel UFRGS 952452 Mod. Resistente

3 UFRGS 047063-2 Suscetivel UFRGS 996006-5 Resistente
4 UFRGS 047063-2 Suscetivel UFRGS 036095 Mod. Resistente
5 UFRGS 017086-1 Mod. Suscetivel UFRGS 952452 Mod. Resistente
6 UFRGS 036095 Mod. Resistente UFRGS 988012-1 Mod. Suscetivel
7 UFRGS 007003-1 Mod. Resistente UFRGS 9912002-1 Alta/ Suscetivel

Os experimentos foram conduzidos em campo no inverno/primavera de
2009 e 2010, sendo que no primeiro ano foram semeadas as sete populacdes F» e
0S respectivos genitores e no segundo ano foi semeada a geracéo F3 e genitores
de trés populagbes segregantes, selecionadas a partir dos dados obtidos em
2009. O experimento foi instalado sobre uma area experimental a qual vem sendo
conduzida a mais de 10 anos no sistema de semeadura direta. A rotacdo e
sucessdo de culturas sdo manejadas de acordo com o sistema mais adotado
pelos agricultores da regido sul, o qual consiste na semeadura de aveia em
rotacdo com pastagem de inverno ou trigo e em sucessao de culturas de veréo,
como milho ou soja. A instalacdo do experimento em 2009 foi realizada sobre
restos culturais de soja, sendo que no inverno de 2007 a area permaneceu em
pousio e no inverno de 2008 houve a semeadura de pastagem de inverso. O
mesmo manejo das culturas é valido para a area experimental onde houve a
instalacéo do experimento no ano de 2010.

As sete populacdes F, (Tabela 2) foram conduzidas na forma de plantas

espacadas, em linhas de trés metros de comprimento. Em cada uma das linhas
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foram semeadas manualmente dez sementes, com distancia média entre elas de
30 cm, sendo que as distancias entre linhas também foi de aproximadamente 30
cm. Em 2009 foi assumida a seguinte disposicdo, para cada uma das sete
populacdes: genitor feminino na primeira linha, genitor masculino na segunda linha
e testemunha comum (UFRGS 9912002-1) seguido dos genotipos segregantes da
geracado F,. No inicio, meio e fim de cada uma das popula¢cdes foi semeado uma
linha de cada um dos genitores, seguidos da testemunha comum. Desta forma,
totalizaram-se aproximadamente 30 sementes por genitor e 200 sementes F,. A
instalacdo do experimento foi realizada dia 26 de junho de 2009 e a data de
emergéncia ocorreu aproximadamente dia 7 de julho. A adubac&o de cobertura
consistiu em duas aplicacfes de nitrogénio na forma de uréia, na dose de 80kg.ha’
! de uréia em cada uma das aplicacdes, o que corresponde a 36,5 kg.ha™ de
nitrogénio, as aplicacdes foram realizadas nos dias 27 de julho e 26 de agosto,
guando as plantas estavam com 3 e 6 folhas completamente expandidas. O
controle das plantas daninhas foi realizado com capina manual.

Uma vez realizadas todas as avaliacdes necessérias para a obtencao do
progresso da mancha-negra e atingida a maturidade fisiolégica, as plantas F,
tiveram suas paniculas colhidas individualmente, trilhadas e limpas para serem
armazenadas para o avanco das populacdes selecionadas. Para a conducéo das
familias F3 no ano de 2010, realizou-se o tratamento das sementes F,3 com
inseticida imidacloprid, na dose de 60ml para 100 Kg de sementes™ do produto
comercial Gaucho FS, com o objetivo de diminuir os danos causados pelo virus

causador do nanismo amarelo da cevada (VNAC), cujo o vetor séo os afideos.
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A escolha das populacdes avaliadas em 2010 teve como referéncia, a
distribuicdo de frequéncia das populacdes e o contraste entre as médias de
severidade dos genitores. O avanco para a geracao F3 e a estrutura de familias F3
foi elaborado a partir de amostragens representativas das classes fenotipicas de
resisténcia. As plantas F, foram classificadas em diferentes classes, de acordo
com area sob a curva de progresso da doenca (ASCPD). Para a semeadura das
familias F3 adotou-se a mesma metodologia utilizada no ano anterior, porém cada
uma das familias foram constituidas de 20 sementes F,.3 em duas linhas de 3
metros de comprimento, o mesmo foi adotado para cada um dos genitores,
semearam-se 20 sementes em duas linhas de trés metros no inicio, meio e fim de
cada uma das populacbes, o que totalizou 60 sementes por genitor. O
experimento do ano de 2010 foi semeado dia 15 de julho e a emergéncia ocorreu
dia 26 de julho. Foram realizadas trés aplicacdes de nitrogénio em cobertura na
forma de uréia. A dosagem foi a mesma utilizada em 2009, 80kg.ha™, e quanto
aos estadios fisioldgicos, as plantas apresentavam a terceira, quarta e sexta folha

expandidas.

3.3 Avaliacédo do progresso da doenca

As avaliagOes de severidade da doencga foram realizadas semanalmente e
individualmente, planta a planta, a partir do momento em que se observou o inicio
da epidemia, e foram concluidas por ocasido do inicio da senescéncia das folhas
superiores. A severidade foi determinada como a porcentagem de area foliar com

lesdes de Pyrenophora chaetomioides, analisadas no contexto geral da planta.
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Nos dois anos de estudo realizaram-se leituras da severidade da mancha-
negra em intervalos médio de tempo de sete dias. Em 2009, durante a avaliacdo
das plantas F, em todas as populacdes foram realizadas nove leituras de
severidade da doenca, nas datas de: 04/09, 15/09, 21/09, 25/09, 02/10, 09/10,
16/10, 23/10 e 29/10. Em 2010, nas populacbes 1 e 7 foram realizadas oito
leituras de severidade da doenca, nas datas de: 10/09, 17/09, 28/09, 05/10, 13/10,
18/10, 26/10 e 01/11. Porém, devido a maior demora para o inicio da epidemia, na
populacao 6 foram realizadas somente seis leituras de severidade da doenca nas
datas a partir do dia 28/09.

Nos dois anos de avaliacao, as leituras foram iniciadas a partir do momento
em que se observou a primeira macha entre as plantas das populacdes. Muitas
plantas durante a primeira leitura ndo apresentavam doenca, desta forma,

recebiam a nota zero de severidade.

3.3.1 Determinacéo da area sob a curva de progresso da mancha-
negra

A utilizacdo da area sob a curva de progresso da doenca (ASCPD) tem sido
uma estratégia eficiente para a discriminacdo de gendétipos frente aos danos
causados pela ferrugem da folha, oidios e manchas foliares (Martinelli, 2003).
Dada a natureza policiclica da mancha-negra, a avaliagdo periddica da severidade
da doenca mostra-se a melhor maneira para se quantificar a taxa de progresso da

doenca.
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A partir da avaliagdo sequencial de severidade foi estimada a Area Sob
Curva do Progresso da Doenca (ASCPD), segundo a férmula apresentada por

Wilcoxson et al. (1975):

ASCPD= Y [(Yiu1+Y)X 0,5] [Tws-Ti], onde:

i=1
Y; = percentagem de area foliar afetada pela ferrugem na i-ésima
observacéao:
Ti = tempo (em dias) no momento da i-ésima observacao

n = numero total de observacdes

3.4 Distribuicéo de frequéncias da ASCPD

A distribuicdo de frequéncia da ASCPD foi realizada nas duas geracdes
segregantes. Porém, em 2009 a distribuicdo teve como base o valor da ASCPD
individual de cada planta F,, em 2010, para a geracdo F3, a distribuicdo foi
determinada a partir das médias dos valores de ASCPD das familias F3. As
analises foram realizadas com o pacote estatistico SAS 8.0 (SAS Institute, inc.,
2000) através do procedimento “PROC CHART”. Os intervalos de classes foram
ajustados empiricamente, permanecendo entre 5, 10 a 30, conforme produziam
melhor separacdo das classes fenotipicas de cada populacédo. As plantas F, de
cada uma das populacdes foram classificadas em diferentes classes. As classes
determinadas nesse estudo foram: altamente resistente (Alt. Res.), resistente
(Res), intermediaria (Inter), suscetivel (Susc.) e altamente suscetivel (Alt. Susc).
Plantas com valores de ASCPD menores que o valor minimo observado no genitor

resistente, foram classificadas como altamente resistentes; plantas com ASCPD
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dentro da distribuicdo de frequéncia do genitor resistente, receberam esta mesma
classificacéo; individuos intermediarios foram aqueles cuja ASCPD estava entre o
valor maximo do genitor resistente e 0 minimo observado no genitor suscetivel; a
classe suscetivel teve como referéncia a dispersdo do genitor suscetivel; e plantas
com elevada severidade da doenca, apresentando ASCPD maiores que o valor
maximo observado no genitor suscetivel foram classificadas como altamente

suscetivel.

3.5 Estimativa da herdabilidade

Com os resultados obtidos através das avalia¢cdes de severidade seguido
da obtencdo da ASCPD da mancha-negra sobre as plantas das geracodes
segregantes e gendtipos parentais, foram estimadas as herdabilidades da
resisténcia a P. chaetomioides em aveia. No primeiro ano de avaliacdo através
das variancias dos genitores e da variancia em F,, obteve-se a estimativa do
coeficiente de herdabilidade no sentido amplo. No segundo ano de avaliagcdo, com
os dados coletados em familias F3, realizou-se a estimativa da herdabilidade no

sentido restrito, atraves da decomposicao de variancias e regresséo pai-progénie.

3.5.1 Estimativa da herdabilidade da ASCPD da mancha-negra no
sentido amplo
A herdabilidade no sentido amplo do carater foi calculada com base nos

dados fenotipicos das populac¢des F», utilizando a formula abaixo.
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Estimativa da herdabilidade no sentido amplo (hZ):
h% = V2 [ Ve
Sendo que: Vp = Vg,

Ve = (Vp1+ Vpy) /2

Onde: Vp = variancia fenotipica
Ve, = variancia da geracgao F»
Ve = variancia do ambiente
Vp1 = variancia do genitor feminino

Vp, = variancia do genitor masculino

3.5.2 Estimativa da herdabilidade da ASCPD da mancha-negra através
da decomposicédo de variancias

A estimativa da herdabilidade da ASCPD no sentido restrito, tem como base
a decomposicao de variancias entre e dentro de familias F,.3. Essa estimativa foi
realizada nas populacgdes 1, 6 e 7, segundo a metodologia sugerida por Kearsey &
Pooni (1996). Através dos dados de ASCPD obtidos no ano de 2010, realizou-se a
uma analise de variancia (ANOVA) entre familias e dentro de familias da geracao
Fo:.

A metodologia descrita por Kearsey & Pooni (1996) apresenta as seguintes
férmulas:

0Entre famitias = (QMentre famiias — Q@Mbentro de familias)/ T

0%Entre famiias= Va* + ¥4 Vp

2 —
O Dentro de familias= QMDentro familias

2 —
O Dentro de familias = Yo VA* + Y VD* + VE
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VE = 0%pentro de familias — (V2 0 Entre familias)
Ve = (Va* + %2 Vp* + Vi) — [%2 (Va* + %2 Vp*)] = % Vp* + Vg
h2 = 0entre familias / (0 Entre familias + VE
h2, = (Va* + Y4 Vp*) [ (Va* + Y4 Vp*) + (3% Vp* + VE)
h2, =(Va* + Y4 Vp*) | (VA* + %Vp* + VE)
Onde: 0= variancia;
r = nimero de plantas de cada familia
QM = quadrado médio;
VA* = variancia aditiva em relacdo a F,.
VD* = variancia de dominancia relativa a F;
Ve = variancia ambiental;

h?, = estimativa aproximada da herdabilidade no sentido restrito.

Através das formulas propostas por Kearsey & Pooni, (1996), pode-se
deduzir que a estimativa da herdabilidade no sentido restrito serd subestimada,
caso os efeitos de dominancia sejam importantes para o controle da caracteristica
estudada.

Uma vez que o0s experimentos ndo sdo balanceados, ou seja, o0 niumero de
plantas dentro de cada familia € varidvel, a melhor estimativa do ndmero de
plantas de cada familia (r), é obtida através da opg¢ao “TEST” do argumento
‘RANDOM” do procedimento “PROC GLM”, do pacote estatistico SAS (SAS
Institute, Inc., 2000). A opgao “TEST” fornece as esperangas dos quadrados

meédios, com 0s respectivos coeficientes multiplicadores de cada termo dos
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([t

quadrados médios, permitindo assim obter uma estimativa de “r’. A esperanca dos
quadrados médios (EQM) da causa de variagéo “entre familias” é igual a:
EQMentre Familias = V(erro) + r Var(entre familias)
Onde: V(erro) = variancia do erro experimental,
Var(entre familias) = variancia entre familias;

r = estimativa do numero médio de plantas por familia

3.5.3 Estimativa da herdabilidade da ASCPD da manha-negra através

daregressao pai-progénie

A estimativa da herdabilidade no sentido restrito obtida através da
regresséo pai-progénie consiste na regresséo entre o valor da ASCPD de cada
planta F, e o valor médio de ASCPD de cada familia F3 gerada a partir de uma
planta F,. Tratando-se de uma planta autbgama, o genoétipo parental € ao mesmo
tempo pai e mae da progénie, ou seja, a regressao € realizada entre a média dos
pais e suas progénies.

Devido a elevada diferenca na quantidade de doenca no ano de 2009, em
relacdo ao ano de 2010 para melhor estimativa da herdabilidade pai-progénie,
realizou-se a padronizacdo dos dados. Esse critério foi adotado nas trés
populacdes, sendo realizada, para efeitos de comparacéo, estimativas com e sem
a padronizacdo dos dados. A padronizacdo consiste na diferenca entre valores
individuais de ASCPD das plantas com a média geral da ASCPD das plantas, o
resultado é entdo dividido pelo desvio padrdo. Este estudo foi realizado com o
pacote estatistico SAS 8.0 (SAS Institute, inc., 2000) através do procedimento

“‘PROC STDIZE”.
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A herbadilidade no sentido restrito foi estimada através do coeficiente linear
da regresséo (b), de acordo com Falconer & Mackay (1996), sendo que:
h%=b
b, mp) = COV (0, mpy / Vwp
Onde: h% = herdabilidade no sentido restrito;
bomp) = coeficiente de regressao linear entre a media dos pais e a
sua progeénie;
COVo,mp) = covariancia entre a média dos pais e a progénie;

Vvp = variancia média dos pais.

Para a representacédo entre valores de F, e a média obtida em cada familia
F3, a regressao é representada da seguinte forma:
h%=b
b2, F3) = COV k2, r3) [ V2
Onde: h% = herdabilidade no sentido restrito
b2,r3) = coeficiente de regresséo linear entre as plantas F, e a média
de sua progénie F3;
COV(e2,r3 = covariancia entre os valores das plantas F, e a média
de sua progénie Fj;

Ve, = variancia da geracao F».
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A variancia da geracao F, pode ser calculada a partir do modelo de um loco

dois alelos proposto por Falconer & Mackay, (1996):

Genotipo AA Aa aa Média

Frequéncia alélica Ya Vs Ya

Valor Genotipico

Planta F» +a d -a »nd

Progénie F3 +a % d -a Ysd

QUADRO 1. Frequéncias alélicas e valores genotipicos das plantas da
geracdo F2 e as respectivas progénies F3, segregando para
um loco e dois alelos.

A partir do Quadro 1 estima-se que:
Veo=[Ya (a)2 + 15 (d)2 + 1/, (_a)Z] [-% d]2
Vio= % (@)° + Y4 (d)?

Acrescentando o termo relativo a variancia ambiental tem-se:
Vo= YoV + % Vp + VE

Onde: a = efeito génico aditivo;
d= efeito génico de dominancia;
Va= Variancia de aditividade;
Vp= Variancia de dominancia;

Ve= Variancia devido as efeitos do ambiente.

Utilizando o Quadro 1, estima-se a covariancia entre as plantas F, e as
progénies Fj:
SP (k2. r3= [ Vs @% + Ya d?+ ¥4 (-a)% — [V d7]



38

SP (k2. r3= [ @+ Ya d?- [V d?

COV(FZ, F3)= Vpa+ ¥ Vp

Onde: SP 2 r3= soma dos produtos entre as plantas F; e suas progénies Fs.

A partir da estimativa da variancia da F, e covariancia (Fz, F3) temos:

b2, F3)= COV (2, r3)/ VF>

br2rz= (¥2Va+ % Vp) [ (Y2 Va + YaVp + VE)

Neste caso, se os efeitos dos desvios de dominancia forem significativos, a
estimativa da herdabilidade no sentido restrito pela metodologia de regresséo pai-

progénie ira gerar uma superestimativa da herdabilidade.



4 RESULTADOS

4.1 Progresso da mancha-negra

A avaliacdo da severidade através de analises periddicas tem-se
constituido na préatica mais utilizada para a quantificacdo de doencas policiclicas.
Em manchas foliares, que se caracterizam pela coalescéncia, necrose e clorose
do tecido foliar, a avaliacdo da severidade € mensurada através da area
percentual de quanto do tecido foliar estd comprometida pelos danos causados
pelo patdgeno. Neste estudo a severidade observada nas folhas de aveia,
promoveu a obtencéo da area sob a curva de progresso da doenca (ASCPD) e a
partir dos valores houve a discriminacéo entre gendtipos segregantes e genitores.
Todos o0s genitores utilizados apresentaram mancha-negra, porém com
intensidades variadas de severidade em cada uma das populacdes (Figura 2).

Entre os genotipos segregantes foi observado diferenciado comportamento
em relacdo a severidade da doenca. Na populacdo 2, por exemplo, houve a
discriminagcéo clara de genotipos resistentes e suscetiveis através da taxa de

expansao da doenca (Figura 2)
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FIGURA 2. Progresso da doenca em dois genétipos F, segregantes
de aveia da populacédo 2 fotografados em intervalos
semanais. gendtipo 9, primeira semana (A), segunda
semana (B), terceira semana (C), quarta semana (D).
Genotipo 8, primeira semana (A), segunda semana (B),
terceira semana (C), e quarta semana (D).
Como referéncia fenotipica de alta suscetibilidade a mancha-negra, utilizou-

se a linhagem UFRGS 9912002-1 como testemunha Comum. Esta linhagem,
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caracterizada em outros trabalhos pela elevada suscetibilidade a mancha-negra,
foi fundamental para discriminar a presenca da doengca no campo e o inicio das
epidemias em todas as populacfes. Ruff-Silva, (2009) observou que entre 26
linhagens do Programa de Melhoramento da UFRGS, a linhagem 9912002-1
demonstrou ser o segundo gendtipo com maior taxa de expansdo da area de
leséo, e o primeiro no que diz respeito a ASCPD.

Os danos iniciais causados por P. chaetomioides foram observados em
folhas basais, em plantas com no maximo cinco folhas. Todas as populacdes
tiveram o inicio da epidemia observado no dia 4 de setembro de 2009 e a primeira
avaliacdo realizada nesta mesma data. Na segunda avaliacdo nao foram
observados aumentos representativos da severidade da doenca, uma vez que 0s
danos se caracterizaram por taxas lentas de progresso, na maioria das plantas F»
as severidades foram repetidas ou tiveram pequeno incremento. Na terceira
semana de avaliacdo, dia 21/09, a incidéncia da doenca atingiu valores proximos a
de 100%, praticamente em todas as populacdes. Nesta fase, registros de
severidade demonstravam um progresso lento da doenca, sendo incrementada,
ndo devido a coalescéncia dos tecidos, mas sim, devido a quantidade de
pequenas manchas negro-violaceas na superficie das folhas. A partir da quarta
avaliacdo, realizada dia 25/09, foram identificadas folhas com manchas
coalescidas e necroticas, estes sintomas foram observados primeiramente em
plantas da classe fenotipica F, altamente suscetivel e na linhagem UFRGS
9912002-1, utilizada como testemunha comum, a partir deste estagio o progresso

da mancha na superficie foliar foi acelerado (Figuras 3, 4 e 5).
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Durante o primeiro ano de avaliacdo, em 2009, foram analisadas sete
populacdes, destas, foram selecionadas as populacdes 1, 6 e 7 para que fossem
avaliadas em 2010, na geracdo F,3, sendo assumido exatamente 0s mesmos
critérios de avaliacdo do primeiro ano.

Em todas as populacbes, com excecdo da populacdo 3, o inicio das
inflexdes da curva de progresso da mancha-negra ocorreu na sexta semana de
avaliacdo, a partir do dia 9 de outubro. Sendo observado, principalmente, em
genitores suscetiveis e genodtipos das classes fenotipicas suscetiveis e altamente
suscetiveis da geracao F, (Figuras 3, 4 e 5). No ano de 2009, a populacdo 1 se
caracterizou pela elevada suscetibilidade a mancha-negra, desde o inicio das
avaliacbes foi observada maior severidade da doenca, o que se refletiu em
maiores ASCPD. Os dois genitores apresentaram o mesmo ponto de aumento de
severidade da doenca no dia 09/10, porém o genitor altamente suscetivel UFRGS
9912002-1 demonstrou maior severidade da doenca do que o genitor
moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1 (Figura 3-A).

O genitor UFRGS 988012-1 da populacéo 1, também é um dos genitores da
populacao 2, classificado como moderadamente suscetivel, mostrou severidade
maior que aquela observada no genitor UFRGS 952452, classificado como
moderadamente resistente. A populagdo 2, de forma geral demonstrou pequena
taxa de progresso da doenca, sendo que a classe F, altamente suscetivel foi a
primeira a demonstrar a inflexdo da curva, ocorrida a partir do dia 16 de outubro
(Figura 3-B). Os genitores tiveram similaridade quanto ao comportamento da curva
de progresso da doenca, sendo observada sobreposicdo entre o genitor

moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1 e gendtipos F, da classe suscetivel.
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Individuos altamente resistentes, da geracao F,, mostraram reduzido progresso da
doenca, sem apresentar inflexdo da curva. Na populacéo 2, a inflexdo da curva de
progresso da moléstia da Testemunha Comum ocorreu uma semana antes do que
na populacédo 1 (Figura 3-A e B).

Os comportamentos das curvas de progresso da doenca na maioria das
populacdes indicam similaridade entre elas e entre as classes de gendtipos
segregantes. No entanto, considerando as porcentagens de severidade da
doenca, observa-se que os valores ndo estdo no mesmo padrao de escala. Uma
vez gque existem populacdes com pouca quantidade de doenca, que promove
classes fenotipicas de individuos altamente suscetiveis, porém os mesmos valores
em uma populacdo com elevada quantidade de doenca séo classificados como
altamente resistentes. Essa pode ser uma das dificuldades em estudos genéticos
de resisténcia a mancha-negra uma vez que as curvas de progresso graficamente

nao sao muito informativas.
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FIGURA 3. Progresso da severidade média da mancha-negra dos
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suscetivel e altamente suscetivel) em trés populagbes de
aveia. A: Populacdo 1, B: Populagcéo 2, C: Populacéao 3.
Eldorado do Sul, 2009.
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Entre as popula¢cdes avaliadas no ano de 2009, a populacao 3 foi a primeira
a demonstrar o ponto de aumento da severidade da doenca, ocorrendo na quinta
semana de avaliacdo, a partir do dia 2 outubro, primeiramente, em genotipos
classificados como altamente suscetiveis da F,, seguida do genitor suscetivel
UFRGS 047063-2 e da testemunha comum UFRGS 9912002-1 (Figura 3-C). O
ponto de aumento da severidade da doenca em genétipos F, altamente
suscetiveis foi abrupto em relacdo a outras classes fenotipicas, embora similar
aguela da classe suscetivel F,, a qual teve, porém menor ASCPD. No que se
refere ao genitor resistente UFRGS 996006-5, o ponto de aumento da severidade
ocorreu apos trés semanas, em relacdo ao genitor suscetivel UFRGS 047063-2.
Gendtipos F, das classes resistentes e altamente resistentes mantiveram ASCPD
bem reduzidas do inicio ao fim da epidemia, praticamente sem demonstrarem
ponto de aumento da severidade da doenca (Figura 3-C).

Na populacéo 4, o genitor suscetivel UFRGS 047063-2 apresentou o0 inicio
da inflexdo da curva de progresso da mancha-negra em 09 de outubro, uma
semana apoés a data observada na populacéo 3, da qual esse gendtipo € também
um dos genitores (Figuras 4-A). O genitor moderadamente resistente UFRGS
036095 apresentou o inicio da inflexdo da curva duas semanas ap0s 0 genitor
suscetivel, dia 23 de outubro. Genétipos F, da classe Intermediaria apresentaram
0 comportamento da curva de progresso da doenca entre 0os genotipos da classe
F, Suscetivel e Resistente. Além disso, houve elevada similaridade da curva de
progresso entre genotipos Intermediarios e o genitor moderadamente resistente
UFRGS 036095. Entre as classes fenotipicas da geracdo F,, observam-se

genaotipos com baixa taxa de progresso da doencga, sendo eles, classificados como
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Resistentes e Altamente Resistentes, sendo que esses ultimos ndo demonstraram
inflexdo na curva de progresso da doenca (Figura 4-A).

Na populacdo 5, os gendtipos classificados como Suscetiveis e Altamente
Suscetiveis apresentaram inicio da progresso da curva de progresso da moléstia a
partir do dia 9 de outubro (Figura 4-B). Nesta populacdo houve o
comprometimento da estimativa do progresso da doenca na linhagem parental
UFRGS 017086-1, pois 0 experimento contou apenas com duas plantas deste
genadtipo. No entanto, uma vez que a média das duas plantas foi maior do que a
meédia do genitor moderadamente resistente UFRGS 952452, o genitor 017086-1
foi assumido como sendo moderadamente suscetivel. O progresso da curva das
duas plantas avaliadas demonstrou similaridade com o genitor moderadamente
resistente  UFRGS 952452, apresentando a mesma data de aumento da
severidade da doenca, ocorrida dia 23/10, no entanto o genitor UFRGS 017086-1
teve a ASCPD um pouco maior em relacdo ao genitor moderadamente resistente
UFRGS 952452 (Figura 4-B). Na populacdo 5 foram identificados gendétipos com
reduzida curva de progresso da doenca, como por exemplo, a classe F;
Resistente, com demonstracdo de uma pequena inflexdo no final do ciclo da
cultura, e a classe F, Altamente Resistente, a qual ndo apresentou inflexdo na
curva de progresso. O genitor das populagdes 5 e 2, UFRGS 952452, classificado
como genitor moderadamente resistente, mostrou comportamento similar das
curvas de progresso da moléstia , assim como a inflexdo ocorreu na mesma dada

(23/10) em ambas as populacdes (Figuras 3-B e 4-B).
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A Populacéo 6, no ano de 2009, ndo demonstrou elevada suscetibilidade a

manha-negra. Além disso, foi detectada similaridade na curva de progresso da

doenca entre os genitores, estas duas linhagens apresentaram baixa severidade

da doenca, porém o genitor UFRGS 988012-1 demonstrou maior suscetibilidade, o

qual o ponto de aumento da severidade ocorreu com antecedéncia em relacdo ao

genitor moderadamente resistente UFRGS 036095, dia 16/10 (Figura 5-A).
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Gendtipos F, suscetiveis apresentaram as maiores curvas de progresso da

doenca, sendo 16/10 a data de ponto de aumento da severidade.
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em duas

No que se refere a classe Intermediaria F,, esta teve comportamento da

curva entre as classes F, Suscetivel e Resistente e a inflexdo da curva

permaneceu proxima ao dia 16/10.

A populacédo 7 tem 0 mesmo genitor suscetivel da populacdo 1, a linhagem

UFRGS 9912002-1. Em ambas as populacbes foram observados individuos
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segregantes com elevada suscetibilidade a mancha-negra, demonstrando que a
elevada suscetibilidade do genitor UFRGS 9912002-1 se expressa ha sua
descendéncia (Figuras 3-A e 5-B). Em 2009, a populacdo 7 mostrou ser bastante
suscetivel, individuos F, da classe Altamente Suscetivel, apresentaram inflexdo da
curva no dia 09/10 e demonstraram curvas de progresso da doenca maiores que 0
genitor altamente suscetivel UFRGS 9912002-1. Ao contrario disso, o genitor
moderadamente resistente UFRGS 007003-1 demonstrou baixa severidade da
doenca, demonstrando ponto de aumento da severidade apos o dia 23/10. A curva
de progresso da doenca de gendtipos da classe F, resistente se sobrepds a curva
do genitor resistente. Gendtipos F, da classe intermediaria demonstraram curva
de progresso de acordo com o esperado, ou seja, entre a classe de segregantes
F, suscetiveis e resistentes (Figura 5-B).

Em 2010, o progresso da doenca dos genitores tiveram comportamentos
semelhantes as observadas no ano de 2009, as linhagens continuaram
apresentando contraste no comportamento das curva de progresso da doenca.
Porém, nas populacdes 1 e 7, o padrédo de curva assumido em 2009, referente a
individuos da geracédo F, altamente suscetiveis, ndo foi seguido pelas familias F3
descendentes desta classe. Essas demonstraram reducdo na quantidade de
doenca assumindo sobreposi¢cdo da curva com genotipos Fz descendentes da

classe F, suscetivel (Figura 6-A e 6C).
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Houve reducédo na quantidade de doenca no segundo ano, principalmente
para genotipos com elevada suscetibilidade, relativo ao ano de 2009 (Figura 6-A e
6-C). Além disso, nas populacbes 1 e 7 em 2010, gendtipos F3, descendentes de
plantas F, classificadas como altamente suscetiveis, demonstraram menor
suscetibilidade do que o genitor altamente suscetivel UFRGS 9912002-1 (Figuras
5-A e 5-C). A mesma situacéo foi observada na populacdo 1 no segundo ano de
avaliacdo da severidade da doenca.

Quando avaliada em 2010, a populacdo 6, demonstrou atraso para o inicio
da epidemia, ocorrendo de forma lenta a partir do dia 20 de setembro, porém
devido a pouca incidéncia de plantas com sintomas, a primeira avaliacdo ocorreu
no dia 28 de setembro e se estendeu por 5 semanas até o dia 01 de novembro.
No ano de 2010 observa-se inversdao no comportamento dos genitores, o0 genitor
UFRGS 988012-1 considerado em 2009, como moderadamente suscetivel, no ano
de 2010, mostrou-se levemente mais resistente do que o genitor UFRGS 036095,
classificado como moderadamente resistente em 2009 (Figura 6-B). Em 2010 a
inflexdo da curva de progresso da mancha-negra foi levemente mais acentuada
para o genitor UFRGS 036095, apresentando o ponto de aumento da severidade
préxima ao dia 19 de outubro, além disso, a curva de progresso da doenca deste
gendtipo foi a mais elevada em relacdo a todas as classes fenotipicas Fz. No
entanto, os registros de severidade para os dois genitores continuaram baixos,

assim como ocorrido no ano de 2009.
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4.2 Distribuicao de frequéncias da area sob a curva de progresso da

mancha-negra

Utilizando os valores individuais de ASCPD obtidos para cada um dos
genotipos segregantes, realizou-se a distribuicdo de frequéncia nas sete
populacdes avaliadas. A partir do padrao de distribuicdo das plantas F; realizou-se
a classificacdo fenotipica, a qual levou em consideracdo a ASCPD média e as
notas maximas e minimas dos genitores. Os individuos foram classificados em
cinco classes fenotipicas: Altamente Resistentes, Resistentes, Intermediarios,
Suscetiveis e Altamente Suscetiveis. Porém, nem todas as popula¢cdes receberam
todas as classes, pois foram respeitados critérios para a classificagdo, como por
exemplo, plantas classificadas como Altamente Resistentes necessariamente
deveriam apresentar valores de ASCPD inferiores ao menor valor observado no
genitor resistente. O mesmo foi adotado para a classificacdo de individuos
Altamente Suscetiveis, ou seja, aqueles que apresentavam ASCPD maior do que
a planta mais suscetivel do genitor suscetivel. Estas condicdes nem sempre foram
encontradas em todas as populaces, motivo pelo qual existiram diferencas entre
classes fenotipicas em cada populacao.

De acordo com a distribuicdo de frequéncia dos individuos F, podem ser
identificadas particularidades de cada cruzamento, como por exemplo, se o
carater avaliado comporta-se de maneira qualitativa ou quantitativa, ou ainda a
existéncia de segregacao transgressiva em relacdo aos genitores. Na maioria das
populacdes, ocorreu distribuicdo continua, caracteristica tipica de herancas

guantitativas. Além disso, na maioria das populacdes foi observado maior
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frequéncia de gendtipos segregantes F, com valores de ASCPD mais proxima
daquela demonstrada pelos genitores resistentes (Figuras 7 a 13).

As avaliacdes das sete populacdes no ano de 2009 consistiram em analises
individuais de severidade em plantas F», e a partir dos resultados houve o avanco
de trés populacbes para a geracdo F3. Entre as populacfes avaliadas no ano de
2009, o numero total de individuos F, variou de 64 na populacdo 1 a 133 na
populacdo 7 (Tabela 3). A populacdo 1 teve baixo numero de individuos, no
entanto mostrou ser uma das populacées com elevada quantidade de doenca e
relativamente facil de ser fenotipada. O genitor altamente suscetivel UFRGS
9912002-1 e o genitor moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1, utilizados na
populacao 1, apresentaram médias de ASCPD de 56,52 e 20,03, respectivamente.
Esse cruzamento demonstrou ser constituido de genitores com elevada
suscetibilidade, atingindo a maior média de ASCPD entre os segregantes F», igual
a 75,92 (Tabela 3).

A populacdo 7 foi a segunda com maior suscetibilidade, o genitor
moderadamente resistente UFRGS 007003-1 teve valor médio de 7,62 e o genitor
UFRGS 9912002-1, também utilizado na populacéo 1, atingiu a média de 72,06,
nos individuos segregantes F, a média da ASCPD obtida foi 21,63. A elevada
suscetibilidade do genitor UFRGS 9912002-1 parece ser prontamente transferida
para sua descendéncia, uma vez que individuos F, com elevada severidade da
mancha-negra foram detectados tanto na populacdo 1 como na populacdo 7
(Tabela 3, Figuras 7 e 13).

Entre as populacdo com menores quantidades de doenca, destaca-se a

populacdo 2, o genitor moderadamente resistente UFRGS 952452 apresentou
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média de ASCPD igual a 0,74, e o genitor moderadamente suscetivel UFRGS
988012-1 teve média de 1,46. A geracdo segregante F, da populacdo 2
demonstrou baixa suscetibilidade a mancha-negra, com menor valor médio de
ASCPD de todas as populacdes F», igual a 1,42 (Tabela 3). A populacdo 3 foi a
segunda a demonstrar as menores suscetibilidades, o genitor resistente UFRGS
996006-5 teve média de ASCPD igual a 1,41, enquanto o genitor suscetivel,
UFRGS 047063-2, teve média de 12,23. Estes genitores deram origem a uma
populacdo F, com ASCPD média de 4,66 (Tabela 3).

As populacdes 4, 5 e 6, apesar de constituirem cruzamentos diferenciados,
apresentaram médias semelhantes de ASCPD em genotipos segregantes F,. As
populacdes 5 e 6 envolveram cruzamentos entre genitores classificados como
moderadamente resistentes e moderadamente suscetiveis, enquanto a populacao
4 envolveu um cruzamento entre um genitor suscetivel e um genitor
moderadamente resistente. Na populacéo 4, o genitor moderadamente resistente,
UFRGS 036095, atingiu média de 6,29, e o genitor suscetivel, UFRGS 047063-2
mostrou média de ASCPD igual a 21,65, quanto na geracdo segregante F, a
média foi 14,36. Na populacdo 5, o genitor moderadamente resistente UFRGS
952452 apresentou 5,85 de média de ASCPD e o genitor moderadamente
suscetivel 6,82, a geracdo segregante F, deste cruzamento teve ASCPD média de
13,86. Quanto a populacdo 6, o genitor moderadamente resistente UFRGS
036095 teve média de 5,27 e o genitor moderadamente suscetivel UFRGS
988012-1 apresentou meédia de ASCPD igual a 13,05, enquanto 0s genotipos

segregantes F, apresentaram o valor médio de 14,11 (Tabela 3).
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A distribuicdo de frequéncia dos gendtipos segregantes, comparados
graficamente com seus genitores, proporciona a separacdo de individuos em
diferenciadas classes fenotipicas de resisténcia a mancha-negra. Além disso,
demonstra indicios do tipo de heranca génica presente nas populacoes.

A populacbes 1 durante os dois anos de avaliacdo se caracterizou pela
elevada suscetibilidade a mancha-negra e mostrou a seguinte distribuicdo de
classes fenotipicas: um individuo F, pertencente a classe resistente, o qual a
severidade da doenca estava dentro da distribuicdo de frequéncia do genitor
moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1; seis individuos F;, localizados entre

a distribuicdo dos genitores foram classificados como Intermediarios; 35 plantas F»
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FIGURA 7. Distribuigcbes de frequéncias e valores médios da area sob a curva
de progresso da doenca mancha-negra na Populagcéo 1. Eldorado
do Sul, 2009.



TABELA 3. Média de ASCPD dos genitores e geracao F, e nimero observado de plantas da geracao F, em relacédo aos
genitores e sua percentagem em relacdo ao total, para as classes fenotipicas altamente resistente (Alt.R),
resistente (R), intermediario (I), suscetivel (S) e altamente suscetivel (Alt. S) & mancha-negra em de cada
populacéo, Eldorado do Sul, 2009.

ASCPD Média N° de Plantas Observado na Geragéo F, relativo aos genitores

Populacao Genitorl F, Genitor2 Alt. R R I S Alt. S Total
1 (U 9912002-1/U 988012-1) 56,52 75,92 20,03 - 1 (1,5 %) 6(9,3%)  35(54,6 %) 22 (34,6 %) 64
2 (U 988012-1/ U 952452) 1,46 1,42 0,74 38 (31,9 %) - - 61 (51,3 %) 20(16,8%) 119
3 (U 047063-2 / U 996006-5) 12,23 4,66 1,41 15(13,5%) 64 (57,7 %) - 27 (24,3%) 5 (4,5 %) 111
4 (U 047063-2 / U 036095) 21,65 14,36 6,29 19 (20,4 %) 20(21,5%) 13(14,0%) 41 (44,1 %) - 93
5 (U 017086-1 / U 952452) 6,82 1386 5,85 6(55%) 40(36,7%) 20(18,3%) 26(239%) 17 (156%) 109
6 (U 036095 / U 988012-1) 527 14,11 13,05 13(12,8%) 40 (39,2%) 35(34,3%) 14 (13,7 %) - 102
7 (U 007003-1/ U 9912002-1) 7,63 21,63 73,07 - 48 (36,1 %) 62 (46,6 %) 21(158%) 2(1,5%) 133

99
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foram classificadas como suscetiveis, uma vez que estiveram sob a mesma
distribuicdo do genitor altamente suscetivel UFRGS 9912002-1; e 22 plantas F;
com ASCPD superiores a planta mais suscetivel do genitor UFRGS 9912002-1
foram classificadas com altamente suscetiveis (Tabela 3 e Figura 7).

Na populacdo 1, no primeiro ano de avaliagdo, 0s segregantes F,
apresentaram distribuicdo continua tipica de caracteristicas quantitativas, com
segregacao transgressiva em relacdo ao genitor altamente suscetivel UFRGS
9912002-1. Os valores de ASCPD da geracdo segregante F, variou de 26,8 a
162,8 na populacéo 1 (Figura 7). Mesmo entre os genitores, também se observou
elevada variacdo, o genitor moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1 variou
de 14,9 a 31,8 e 0 genitor altamente suscetivel UFRGS 9912002-1 variou entre
valores de 43,4 a 80,4 de ASCPD. A populacdo segregante F, atingiu a maior

meédia de ASCPD entre todas as populac¢des, com média de 75,92 (Figura 7).
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FIGURA 8. Distribuicdo de frequéncias e valores médios da area sob a curva de
progresso da doenga mancha-negra na Populacéo 2. Eldorado do
Sul, 2009.
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A distribuicdo de frequéncias da populacéo 2 foi bastante diferente daquela
observada na populacdo 1, apesar de ambas populacdes terem a linhagem
UFRGS 988012-1, moderadamente suscetivel, como genitor comum. Enquanto na
populacao 1 o outro genitor foi uma linhagem altamente suscetivel, na populacéo
2 0 segundo genitor foi uma linhagem moderadamente resistente, UFRGS
952452. A dispersdo dos genitores na populacdo 2 apresentou sobreposicdo e a
geracao F, teve maior frequéncia de individuos no sentido da resisténcia (Figura
8). A severidade da doenca na populacdo 2 foi bem menor em relacdo a
severidade observada na populacdo 1. O que pode ser observado através da
distribuicdo fenotipica da geracdo F,, a qual contou com 38 individuos altamente
resistentes, os quais apresentaram ASCPD menor que a planta menos suscetivel
do genitor moderadamente resistente UFRGS 952452, 61 individuos foram
classificados como suscetiveis e 20 classificados como altamente suscetiveis, pois
apresentavam severidade da doenca superior a algumas plantas de elevada
suscetibilidade do genitor moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1 (Tabela 3
e Figura 8). Na populacédo 2, a média da ASCPD dos segregantes F, foi 1,42,
variando entre 0,10 a 7,08. O genitor moderadamente resistente UFRGS 952452
teve variacdo de 0,10 a 2,01 e o genitor moderadamente suscetivel UFRGS
988012-1 variou de 0,19 a 3,62.(Figura 8)

A populacédo 3, dentre todas as populacdes, apresentou a terceira menor
guantidade de doenca. A média da ASCPD dos genotipos F» foi 4,66, variando
entre individuos com 0,35 a 35,93. O genitor resistente UFRGS 996006-5
demonstrou variagéo entre 0,71 a 4,41 de ASCPD, e o genitor suscetivel UFRGS

47063-2 teve elevada variacado sendo observadas plantas com 1,68 a plantas com
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25,37 de ASCPD. Na geracdo segregante F,, 15 individuos foram classificados
como altamente resistentes, pois tiveram notas de ASCPD inferiores ao menor
valor observado no genitor resistente UFRGS 996006-5, 64 individuos foram
classificados como resistentes e 27 como suscetiveis e somente 5 plantas, com
elevada severidade da doenca, foram classificadas como altamente suscetiveis
(Tabela 3 e Figura 9). A distribuicdo de frequéncia dos gendtipos segregantes nao
apresentou estrutura caracteristica de distribuicdo continua, demonstrando que a
maioria dos individuos apresentaram baixa suscetibilidade com dispersdo no
sentido do genitor resistente UFRGS 996006-5, demonstrando elevada
similaridade com distribuicdo de herancas monogénicas com proporcdo de 3

resistente:1suscetivel (Figura 9).
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FIGURA 9. Distribuices de frequéncias e valores meédios da area sob a curva de
progresso da doenca mancha-negra na Populacao 3. Eldorado do Sul,
2009.
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O mesmo observado nas populacdes 2 e 3, pode ser visualizado na
populacdo 4, esta populacdo demonstrou sobreposicdo das frequéncias dos
genitores e a distribuicdo dos gendtipos segregantes F, foram dispersos no
sentido do pai resistente (Figuras 8 a 10). O genitor suscetivel UFRGS 047063-2,
foi 0 mesmo utilizado na populacéo 3 e apresentou similaridade na distribuicdo de
frequéncia (Figuras 9). O genitor moderadamente resistente UFRGS 036095
variou a ASCPD de 1,54 a 13,78, com média de 6,29, porém para o genitor
suscetivel UFRGS 047063-2, os valores de ASCPD permaneceram entre 4,78 a
71,33 e a média atingiu 21,65. A ASCPD da geracao segregante F, variou de 0,90

a 67,78 e a média foi 14,36, superior a atingida na populacéo 3 (Figuras 9 e 10).
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FIGURA 10. Distribuicdes de frequéncias e valores médios da area sob a curva
de progresso da doenca mancha-negra na Populacédo 4. Eldorado
do Sul, 2009.
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Nos genotipos segregantes F, 19 plantas foram classificadas como
Altamente Resistentes, 20 como Resistentes, 13 foram determinadas como sendo
da classe Intermediéaria e 41 da classe Suscetivel (Tabela 3 e Figura 10).

A avaliacdo da populacédo 5 foi comprometida devido ao reduzido namero
de plantas do genitor moderadamente suscetivel UFRGS 017086-1. J4 o genitor
moderadamente resistente UFRGS 952452, apresentou variacdo de ASCPD entre
0,82 a 26,07, com média igual a 5,85 (Figura 11). Este mesmo genitor foi utilizado
na populacdo 2, no entanto na populacdo 2 a média de ASCPD foi bem inferior,
com valor de 0,74 (Figura 8). Quanto a populacdo segregante F, da populacéo
5,foi verificada ampla variacdo de ASCPD, desde valores bem reduzidos (0,68) a

plantas suscetiveis, com 74,39 de ASCPD.
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FIGURA 11. Distribuicdes de frequéncias e valores médios da area sob a curva de
progresso da doenga mancha-negra na Populacdo 5. Eldorado do
Sul, 2009.
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A classificacéo fenotipica da geracao F, resultou em seis plantas altamente
resistentes com valores de ASCPD inferiores a 0,9 de ASCPD, 40 plantas foram
classificadas como resistentes, 20 como intermediarias, 26 como suscetiveis e 17
foram classificadas como altamente suscetiveis (Tabela 3 e Figura 11). A
dispersdo dos individuos segregantes F, demonstrou estar no sentido do genitor
moderadamente resistente, similar ao genitor 952452, no entanto nédo é possivel
afirmar que o genitor 017086-1classificado como moderadamente suscetivel,
talvez em uma avaliacdo mais representativa, ndo poderia demonstrar menor
suscetibilidade em relacédo ao genitor 952452 (Figura 11).

No ano de 2009, os segregantes F, da populacdo 6 tiveram a ASCPD
média de 14,11, a variacdo foi de plantas com reduzida ASCPD, com valores

desde 1,16, a plantas com elevada ASCPD, valor igual a 75,22 (Figura 12).
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FIGURA 12. Distribui¢cbes de frequéncias e valores médios da area sob a curva
de progresso da doenga mancha-negra na Populacdo 6. Eldorado
do Sul, 2009.
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O genitor moderadamente resistente UFRGS 036095, teve média de 5,27
similar a média observada na populacéo 4 (Tabela 3), a amplitude de variacao de
ASCPD deste genitor foi de 1,24 a 10,24, na populacéo 6 (Figura 12). A dispersao
do genitor moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1 demonstrou média de
13,05, variando entre 2,94 a 23,68 (Figura 12). Porém na populacédo 1 este mesmo
genitor teve média de ASCPD igual a 20,03 e na populacdo 2 sua média foi de
1,46 (Tabela 3). A classificacdo fenotipica dos gendtipos segregantes F, da
populacao 6 resultou em 13 plantas altamente resistentes, 40 plantas classificadas
como resistentes, 35 plantas como intermediarias e 14 plantas suscetiveis. No
total foram avaliadas 102 plantas em F,. Esta populacdo demonstrou
sobreposicao dos genitores e os individuos F, foram dispersos no sentido do

genitor moderadamente resistente (Tabela 3 Figura 12).
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FIGURA 13. DistribuicBes de frequéncias e valores médios da area sob a curva
de progresso da doenca mancha-negra na Populacdo 7. Eldorado
do Sul, 20009.



64

No que se refere a populacdo 7, ela foi a que apresentou maior contraste
entre 0s genitores, o genitor altamente suscetivel UFRGS 9912002-1, também
presente na populacdo 1, teve a maior média de ASCPD atingindo o valor de
72,06 e sua amplitude variou de 42,32 a 96,82.

O genitor moderadamente resistente UFRGS 007003-1 teve meédia de
ASCPD igual a 7,62, variando entre 2,35 a 35,83 (Figura 12). Quanto a geracao
segregante F,, a média dos individuos foi 21,63 de ASCPD e a distribuicédo foi no
sentido do genitor resistente, porém houve ampla variacdo, desde plantas com
baixa ASCPD, com valores de 2,53, a plantas bem suscetiveis, com ASCPD de
112,23. A classificacdo fenotipica da F, consistiu na separacdo de 48 individuos
resistentes, 62 intermediarios, 21 suscetiveis e dois individuos classificados como
altamente suscetiveis (Tabela 3 Figura 13).

A partir das avaliagdes e resultados obtidos em populacdes segregantes F,
no ano de 2010, realizou-se o0 avanco de trés populacbes para que fossem
avaliadas na geracao F3. A escolha das populacdes teve como base a distribuicéo
de frequéncias dos segregantes F, e as médias das ASCPD dos genitores. As trés
populacdes escolhidas foram as que apresentavam maior contraste entre
genitores e ampla variacdo da ASCPD dos individuos F,. Sendo a assim, as
populacdes 1, 6 e 7 foram selecionadas para serem avaliadas no ano de 2010.
Para a semeadura das progénies procurou-se, através de amostragens em cada
uma das classes fenotipicas, avancar plantas representativas do comportamento
fenotipico de classe de resisténcia da geracao F.

Na populacdo 1, devido a elevada suscetibilidade a doenca, e poucas

plantas com reduzida ASCPD, as duas classes fenotipicas com menor numero de
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representantes, resistentes com somente uma planta e a classe intermediaria com
seis plantas, foram avancadas sem ocorréncia de amostragem. Nesta mesma
populacao, entre as 35 plantas F; classificadas como suscetiveis, houve o0 avanco
de 18 familias F3 e das 22 plantas F; classificadas como altamente suscetiveis, 11
deram origem a familias F3 em 2010.

A média do genitor moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1 no ano de
2010 foi inferior a detectada no ano de 2009. No primeiro ano de avaliacdo a
linhagem teve ASCPD média de 20,03 e no segundo ano a média foi 3,78. Em
2010, a amplitude de ASCPD do genitor moderadamente suscetivel UFRGS
988012-1 variou entre 1,67 a 7,48, enquanto em 2009 a variacdo foi maior, ficando
entre 14,98 a 31,88. (Figuras 7 e 14). O genitor altamente suscetivel UFRGS
9912002-1 também apresentou menor ASCPD média no ano de 2010, passando
de 56,52 para 17,53. Assim como apresentou menor amplitude de variacdo da
ASCPD no ano de 2010, entre 9,94 a 26,98, enquanto no ano anterior a variagao
foi entre 43,42 e 80,48 (Figuras 7 e 14). Apesar da reducdo na quantidade de
doenca do primeiro ano de avaliagdo em relacdo ao segundo, € comprovada a
maior severidade da doenca sob o genitor UFRGS 9912002-1 em relacdo ao
genitor moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1.

As familias F3 da populacdo 1 apresentaram médias de ASCPD variando de
3,42 a 18,53 e a média geral de todas as familias foi 9,70. Entre as 35 familias F3
avaliadas nesta populacdo, 14 tiveram meédia de valores de ASCPD dentro da
dispersédo do genitor UFRGS 988012-1, 9 familias permaneceram na regido

intermediaria entre os genitores, enquanto 13 familias foram dispersas dentro da
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distribuicdo de frequéncia do genitor altamente suscetivel UFRGS 9912002-

1.(Figura 14)
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FIGURA 14. Distribuicbes de frequéncias e valores médios da area sob a curva
de progresso da doengca mancha-negra dos genitores e das médias
das familias F3 da Populacéo 1. Eldorado do Sul, 2010.

Na avaliacdo individual das 561 plantas F3, da populacdo 1, observa-se
amplitude de ASCPD entre 1,30 a 29,98. O padrao de distribuicdo dos individuos
F; demonstra maior numero de plantas dispersas no sentido do genitor
moderadamente suscetivel, UFRGS 988012-1, no entanto, a avaliacdo em F,
demonstrou individuos com maior suscetibilidade a doenca, com dispersdo no

sentido do genitor suscetivel. (Figura 14 e 15).
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FIGURA 15. Distribuicbes de frequéncias de valores de area sob a curva de
progresso da doenga mancha-negra de individuos F3 e genitores da
Populacao 1. Eldorado do Sul, 2010.

Tendo como referéncia os resultados obtidos no primeiro ano de avaliagcéo
da populacéo 6, realizou-se a amostragem de 4 individuos F, da classe altamente
resistente, 12 da classe resistente, 10 intermediarios e 4 classificados como
suscetiveis para darem origem a 30 familias F3, no ano de 2010. As familias F3 da
populacdo 6 demonstraram ASCPD média de 4,10 com amplitude de variacao
entre 1,85 a 7,72 (Figura 16). No primeiro ano de avaliagcdo, o genitor UFRGS
988012-1, classificado como moderadamente suscetivel, apresentou média de
ASCPD igual 13,05, enquanto o genitor UFRGS 036095, classificado como
moderadamente resistente, obteve média de 5,27 (Figura 12). No entanto durante
0 segundo ano de avaliagdo ocorreu uma inversdo no comportamento das médias
dos genitores, sendo que a linhagem UFRGS 036095 apresentou média de

ASCPD igual a 6,59, enquanto a linhagem UFRGS 988012-1 mostrou media de
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4,58 (Figura 15). Na populacéo 6, o genitor UFRGS 036095, no ano de 2010, teve
variacdo de ASPCD entre 2,18 a 13,74 (Figura 16), enquanto no ano anterior a
variacao ficou entre os valores de 1,24 a 10,24 (Figura 12). Em relacdo ao genitor
UFRGS 988012-1, no segundo ano de avaliacdo os valores de ASCPD ficaram
entre 1,77 a 9,87 (Figura 16) e no ano de 2009 a amplitude variou entre 2,94 a
23,68 (Figura 12). Das 30 familias F3 da populacdo 6 avaliadas em 2010, trés
familias apresentaram média de ASCPD superior a média do genitor UFRGS
036095, 20 familias apresentaram média inferior a média do genitor UFRGS
988012-1 e sete familias apresentaram comportamento intermediario entre as

meédias dos genitores (Figura 16).
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FIGURA 16. Distribuicbes de frequéncias de valores médios da area sob a curva
de progresso da doenca mancha-negra dos genitores e das médias
das familias F3 da Populacédo 6. Eldorado do Sul, 2010.
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avaliacdo da dispersdo individual das plantas segregantes F;

observaram-se individuos com reduzida ASCPD, valores desde 0,91, a plantas

com moderada severidade da doenca com 12,97. A distribuicdo dos individuos F3

demonstra maior nimero de plantas com ASCPD no sentido da resisténcia a

manha-negra (Figura 17). Na geracdo F, observou-se que de forma geral os

individuos apresentavam suscetibilidade semelhante aos dois genitores (Figura

12), porém com o avanco da geracdo, familias F3 descendentes de plantas F;

consideradas suscetiveis, demonstraram reducéo na severidade da doenca.
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FIGURA 17. Distribuicbes de frequéncias de valores da area sob a curva de

progresso da doenca mancha-negra dos genitores e de individuos
F3; da Populacéo 6. Eldorado do Sul, 2010.
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Para o estudo da populacdo 7 no ano de 2010 realizou-se a seguinte
amostragem de plantas F,: 12 individuos classificados como resistentes, 16 da
classe intermediaria, 5 suscetiveis e 2 extremamente suscetiveis. A média da
ASCPD das familias F3 foi de 7,66, variando entre valores de 1,89 a 15,43 (Figura
18), no ano anterior as avaliagdes dos segregantes F, demonstrou média de 21,63
(Figura 13). No ano de 2010, o genitor moderadamente resistente UFRGS
007003-1 apresentou ASCPD meédia de 4,77 e variacdo de ASCPD entre 2,69 a
12,37 (Figura 18), enquanto que no ano anterior este genitor teve média de 7,62
(Figura 13). Quanto ao genitor altamente suscetivel UFRGS 9912002-1, a sua
ASCPD média em 2010 foi de 18,29, variando entre 8,47 e 30,57 (Figura 18), bem

abaixo da média observada no primeiro ano de avaliacédo, que foi de 72,06 (Figura

13).
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FIGURA 18. Distribui¢cdes de frequéncias e valores médios da area sob a curva de
progresso da doenca mancha-negra dos genitores e das médias das
familias F3 da Populacéo 7. Eldorado do Sul, 2010.
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Entre as 35 familias F3 avaliadas na populacéo 7, 25 apresentaram ASCPD
médias dentro da dispersdo do genitor moderadamente resistente UFRGS
007003-1 e as 10 familias restantes mostraram médias dentro da distribuicdo do
genitor altamente suscetivel UFRGS 9912002-1 (Figura 18).

Quando considerando os 492 individuos F3; da populacdo 7, observa-se
similaridade na dispersdo observada na mesma geracao na populacdo 1, sendo
que estas duas populacbes possuem 0 mesmo genitor altamente suscetivel
UFRGS 991202-1. Na populacdo 7 em 2010, observaram-se plantas F3; com
ASCPD desde valores reduzidos, de 1,28, até plantas mais suscetiveis com

ASCPD de 23,67 (Figura 19).
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FIGURA 19.Distribuicbes de frequéncias e valores da area sob a curva de
progresso da doenga mancha-negra dos genitores e de individuos F3
da Populacéo 7. Eldorado do Sul, 2010.
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4.3 Herdabilidade da Resisténcia a Mancha-negra

A estimativa da herdabilidade no sentido amplo foi realizada em todas as
populacdes através dos resultados obtidos no primeiro ano de avaliagdo. Os
coeficientes de herdabilidade no sentido amplo variaram de 0,19 a 0,92, obtidos
nas populacbes 4 e 1, respectivamente, essa elevada amplitude demonstra a
existéncia de variabilidade para o carater entre as populacdes avaliadas. Os
elevados valores de herdabilidade no sentido amplo, observados nas populagcdes
1, 5 e 6, indicam que variancia do ambiente apresentou valor reduzido relativo a
variancia fenotipica (Tabela 4). No entanto, nas populacdes 3 e 4 as reduzidas
herdabilidades no sentido amplo, com valores de 0,22 e 0,19, respectivamente,
indicam que estas duas populacfes sdo sujeitas a elevada influéncia ambiental,
apesar da média dos genitores ser bastante diferente. Coeficientes moderados
foram observados na populacdo 2 com estimativa de 0,68 e na populacdo 7

atingindo o valor de 0,57 (Tabela 4).
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TABELA 4. Médias de ASCPD dos genitores (Média), niumero de plantas
avaliadas de cada genitor (N), variancia ambiental (VE), variancia
fenotipica da F2, variancia genotipica da F2 e estimativa da
herdabilidade no sentido amplo para cada populagdo estudada.

Eldorado do Sul, 2009

Populacio G<’an'|tor 1 Gc’an'ltor 2 VE Vari:Fen. Var.FGen. h,
Média N Média N 2 2

1 (U 9912002-1/ U 988012-1) 56,52 13 20,03 16 67,97 868,48 800,50 0,92
2 (U 988012-1/ U 952452) 1,46 20 0,74 19 0,65 2,08 1,44 0,68
3 (U 047063-2 / U 996006-5) 12,23 14 141 13 29,73 38,31 8,58 0,22
4 (U 047063-2 / U 036095) 21,65 14 6,29 15 162,25 200,50 38,25 0,19
5 (U 017086-1 / U 952452) 6,82 2 585 21 30,95 181,71 150,75 0,83
6 (U 036095 / U 988012-1) 527 19 13,05 14 32,74 245,23 212,48 0,86
7 (U 007003-1/U 9912002-1) 7,63 17 73,07 21 163,23 380,64 217,40 0,57

A herdabilidade no sentido restrito do carater resisténcia a mancha-negra

foi estimada de duas maneiras, através da decomposicdo das variancias da

geracado F3 e da regresséao pai-progénie das geracoes F; e Fs.

Utilizando a decomposicéo das variancias da geracao F3 nas populacoes 1,

6 e 7, observa-se que a magnitude das variancias entre e dentro de familias F3 foi

variada entre as populacdes, no entanto em todas elas, a maior variancia foi

detectada entre familias F3; e valores reduzidos de variacdo sdo encontrados

dentro das familias F3 (Tabela 5).
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TABELA 5. Analise de variancia entre e dentro de familias F3 das populacdes
1,6 e 7. Eldorado do Sul, 2010.

Populacéo Causas de Variacéao GL Quadrado médio
1 Entre Familias (E) 35 258,52
Dentro de Familias (D) 525 24,74
6 E 29 29,24
D 300 4,80
7 E 34 159,93
D 453 19,26

Nas trés populacdes avaliadas, foram observadas estimativas moderadas
da herdabilidade no sentido restrito (Tabela 6). A populacdo 7 teve a maior
estimativa, atingindo o valor de 0,50, a segunda maior estimativa da herdabiliadde
no sentido restrito foi observada na populacdo 1, com o valor de 0,46. Estas duas
populacdes apresentaram as maiores ASCPD e possuem o0 mesmo genitor
altamente suscetivel UFRGS 9912002-1. A populacdo 6 apresentou a menor
estimativa de herdabilidade no sentido restrito, com valor de 0,37 (Tabela 6).

Uma vez que, a severidade da doenca no primeiro ano de avaliacédo, foi
muito superior ao segundo ano, o coeficiente de regressao (b) tende a ser
reduzido, desta forma, como estratégia para corrigir essa distorcéo, realizou-se a
padronizacao dos dados, esse critério foi adotado nas trés populagées, realizando-
se a estimativa com a presenca dos genitores padronizados na regressao e com a
auséncia dos genitores padronizados. A estimativa da herdabilidade no sentido
restrito através da regressdo Pai-progénie é representada pelo coeficiente de

regressao (b).
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TABELA 6. Estimativas do numero médio de plantas dentro de familias (r),
variancia entre familias (oE), dentro de familias (oD), variéncia
aditiva, variancia ambiental e da herdabilidade no sentido restrito
(hr2) para as populagdes 1, 6 e 7. Eldorado do Sul, 2010

Populacéo r Oe Op Vaditiva* Vambiental hr2
1 15,57 15,01 24,74 15,01 17,24 0,46
6 10,97 2,23 4,80 2,23 3,67 0,37
7 13,92 12,85 19,26 12,85 12,84 0,50

A padronizacdo da geragdo F, consiste na subtragdo entre valores
individuais de ASCPD de cada planta F, da média geral da ASCPD desta geracéo,
este resultado € dividido pelo desvio padrdo dos segregantes F,. Os valores
padronizados possuem média zero e desvio padrdo igual um. A padronizacédo das
médias de familias F3 foi realizada da mesma maneira, porém cada média foi a
subtraida da média das média das familias F3, e divididas pelo desvio padrdo das
médias. Além disso realizou-se a padronizacao das médias das familias F3 sem e
com a presenca das médias dos genitores. A razdo disto € porque somente
quando a padronizacdo foi realizada junto com os dados dos genitores € que
desta maneira seria possivel determinar a localizacdo de suas médias no gréfico
de dispersao dos dados padronizados. Por outro lado, a presenca das médias dos
genitores poderia influenciar na padronizacdo das meédias das familias F3 e
modificar a inclinacdo da reta da regressdo pai-progénie. Razéo pela qual a
padronizacao foi também realizada sem a presenca dos dados dos genitores, mas
neste caso ndo € possivel sua posicao no grafico de disperséo entre as plantas F,
e familias F3 com os dados padronizados

A estimativa da herdabilidade através da regressdo pai-progénie da

populacdo 1 sem a padronizagcdo dos dados foi bastante reduzida, 0,07 e o
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coeficiente de determinacao (r?) foi 0,35 (Figura 20). Por outro lado, o resultado da
estimativa da herdabilidade da populacdo 1 com os dados padronizados, com
auséncia dos genitores, foi igual a 0,59, e o coeficiente de determinacdo 0,35
(Figura 21).

Quando realizada a estimativa da herdabilidade, através da regresséao pai-
progénie, com dados padronizados incluindo os genitores observa-se reducéo da
estimativa da herdabilidade, passando de 0,59 (Figura 21), sem a presenca dos
genitores na padronizacdo, para 0,34 (Figura 22). A reducdo da herdabilidade
demonstra que a presenca dos genitores promove um efeito redutor na inclinacao
da reta. Os coeficientes de determinacéao, nas trés regressdes foram semelhantes,
com uma pequena reducéo para 0,33 quando foi levado em conta os efeitos dos
genitores (Figura 22).

De forma geral, a populacdo 1 demonstrou forte relacdo entre as classes
fenotipicas F,, avaliadas em 2009, com as médias das familias F3, obtidas em
2010 (Figuras 20 a 22). O individuo da classe Resistente, no segundo ano de
avaliacdo, deu origem a uma familia que apresentou elevada resisténcia, plantas
classificadas como Intermediarias produziram familias F3z resistentes que
demonstraram pouca variacdo. Observa-se nas Figuras 20 e 21 que conforme
ocorre 0 aumento da severidade da doenca as variagcdes tendem a ser maiores.

Plantas classificadas como Suscetiveis em F, deram origem a familias F3 que
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FIGURA 20. Regresséao pai-progénie entre as plantas da geracédo F, e as médias

da progénie F3; da populagéo 1, sem a padronizacédo dos valores de
ASCPD. Eldorado do Sul, 2010.
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FIGURA 21. Regressédo Pai-progénie entre as plantas da geracéo F, e as médias

das familias F3; da populagédo 1, com a padronizacdo dos valores de
ASCPD, sem os genitores. Eldorado do Sul, 2010.
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variaram desde reduzida até quantidades intermediarias de doenca, com forte
tendéncia a serem resistentes. Ja familias F; descendentes de plantas F;
altamente suscetiveis demonstraram ASCPDs desde intermediarias a altamente
suscetiveis. Os resultados demonstram que para essa populacdo estudada e sob
o ambiente de avaliacdo, gendtipos que apresentam baixa quantidade de doenca

podem ser selecionados em F».
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FIGURA 22. Regressao Pai-progénie entre as plantas da geracéo F, e as médias
das familias F3; da populacéo 1, com a padronizacdo dos valores de
ASCPD e inclusao dos genitores. Eldorado do Sul, 2010.

Ao contrario do observado na populagéo 1, a populacéo 6, ndo demonstrou
relacdo fenotipica de plantas F,, avaliadas em 2009, com as médias das familias
F3, avaliadas em 2010. A estimativa da herdabilidade, através da regressao pai-

progénie sem a padronizacdo dos dados, foi baixa e negativa, igual a -0,037
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(Figura 23). Esse valor indica que individuos classificados no primeiro ano de
avaliacdo como resistentes, quando avaliados no segundo ano, apresentaram-se

como intermediarios ou suscetiveis ou, inversamente, individuos identificados
como suscetiveis em 2009 expressaram fendtipos resistentes em 2010. Essa
inversdo também foi verificada nos genitores. Além disso, o0 coeficiente de
determinacao foi muito baixo (0,03), indicando que somente 3% da variagdo em

familias F3 é explicada pela variacdo em individuos F, (Figura 23).
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FIGURA 23. Regressao pai-progénie entre as plantas da geracado F, e as médias
das familias F3; da populacdo 6, sem a padronizacdo dos valores de
ASCPD. Eldorado do Sul, 2010.

Quando os dados da populacéo 6 foram padronizados sem a presenca dos
genitores a herdabilidade tornou-se ainda mais negativa, -0,199 (Figura 24). Desta

forma, a padronizacdo dos dados indica que a inversdo de classes do segundo
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ano em relacdo ao primeiro ano de avaliacdo foi ainda mais drastica do que

percebida inicialmente, uma vez que estava mascarada pelas diferencas das

epidemias ocorridas nos dois anos.
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FIGURA 24. Regressao Pai-progénie entre as plantas da geracao F, e as médias
das familias F3; da populacdo 6, com a padronizacdo dos valores de
ASCPD, sem os genitores. Eldorado do Sul, 2010.

A herdabilidade no sentido restrito estimada através da regressdo pai-

progénie, com a inclusdo dos genitores na padronizacdo dos dados também foi

baixa e negativa, -0,130 (Figura 25). Valor similar embora pouco maior que o

observada na andlise anterior, que foi de -0,199 (Figura 24), ou seja, a presenca

dos genitores na padronizagdo dos dados proporcionaram uma leve reducao na

inclinacdo da reta. O coeficiente de determinacao foi bastante reduzido assim

como observado nas outras analises, indicando ser pouco explicativo. (Figura 25).
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FIGURA 25. Regressao pai-progénie entre as plantas da geragéo F, e as médias
da geracédo F3; da populacéo 6, com a padronizacao dos valores de
ASCPD e inclusdo os genitores. Eldorado do Sul, 2010.

Na populacado 6 trés individuos classificados como Altamente Resistentes,
no primeiro ano de avaliacdo, demonstraram médias de familias F3 com baixa
ASCPD, porém uma das plantas deu origem a uma familia com elevada
suscetibilidade. Entre os individuos classificados como Resistentes na geracao F»,
observa-se elevada variacdo, sendo detectadas familias F; que variaram de
extremamente baixas ASCPD a familias com elevada suscetibilidade. Entre
individuos classificados como Intermediarios na F, também é observada elevada
variagao, sete dos quais, deram origem a familias Altamente Resistentes na Fj,
assim como trés familias apresentaram elevada suscetibilidade a manha-negra.
Porém, entre as quatro plantas F, classificadas como Suscetiveis em 2009, trés

apresentaram médias de familias F3 que a classificam entre a classe Resistente a
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Intermediaria nesta geracdo e uma dessas familias F3; apresentou elevada
resisténcia, quando comparada com a distribuicdo dos genitores. (Figuras 23 a 25)
A estimativa da herdabilidade no sentido restrito na populacéo 7, através da
regressao pai-progénie sem a realizacdo da padronizacdo dos dados, foi bastante
baixa, atingindo o valor de 0,06 (Figura 26). A baixa herdabilidade justifica-se
devido a diferenca na quantidade de doenca entre os dois anos de avaliacao.
Desta forma, a estimativa foi corrigida através da padronizacdo dos dados. No que
diz respeito ao coeficiente de determinacao, a relacdo entre as variaveis foi 0,24.
Esse resultado ndo foi muito elevado, no entanto considerando o carater avaliado,

pode-se dizer que ainda é explicativo (Figura 26).

20
18 n
g 16 A
8 14
™ [ ) A
w12 La A
8 10 —'—.—.—. *
= | L)
g 5 y = 0.0642x + 6.0856
< :S‘ e R2 = 0.2405
3 4 - ® @)
= 218
E-) O T T T T T 1
<</E) 0 20 40 60 80 100 120
ASCPD Planta F2 (2009)
®Desc. F2 Resis. ®Desc. F2 Inter. ADesc. F2 Susc.
# Desc. F2 Alt. Susc. B Genitor 9912002-1 M Genitor 007003-1

FIGURA 26. Regressao pai-progénie entre as plantas da geracdo F, e a média
das familias F3; da populacdo 7, sem a padronizagdo dos valores de
ASCPD. Eldorado do Sul, 2010.
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A estimativa da herdabilidade no sentido restrito através pai-progénie dos
dados, porém com auséncia dos genitores nessa padronizacao, foi de 0,49 na
populacdo 7 (Figura 27). Esse valor ficou proximo ao observado para
herdabilidade no sentido restrito obtida através da decomposicdo das variancias

da geracédo F3, o qual atingiu a estimativa de 0,50 (Tabela 3).
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FIGURA 27. Regressao pai-progénie entre as plantas da geracao F, e as familias
F3; da populagéo 7, com a padronizacéo dos valores de ASCPD, sem
os genitores. Eldorado do Sul, 2010.

Na populagéo 7, assim como observado na populacdo 1, a padronizagao
dos valores de ASCPD com a presenca dos dados dos genitores promoveu a
reducdo da herdabilidade, estimada através da regressao pai-progénie. Assim, a
herdabilidade no sentido restrito passou de 0,49, quando a padronizacdo contou
com a presenca dos genitores (Figura 27), para 0,34, quando a padronizacao foi

realizada com a presenca dos genitores (Figura 28). Aléem disso, a padronizacéo
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dos valores de ASCPD com a presenca dos dados dos genitores tornou o

coeficiente de determinacdo levemente mais elevado (0,30) que quando da

auséncia dos genitores na padronizacdo da ASCPD (0,24).
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FIGURA 28. Regressao pai-progénie entre as plantas da geracdo F, e as médias
das familias F3 da populacdo 7, com a padroniza¢do dos valores de
ASCPD e inclusdo dos genitores. Eldorado do Sul, 2010.

No ano de 2010, as médias das familias F5; derivadas de individuos F, da

classe resistente, da populacdo 7, apresentaram elevada variagdo, porém a

maioria dos individuos permaneceram com medias baixas. Somente duas familias

F3, derivadas de plantas F; resistentes, apresentaram relativo aumento em relacao

as outras familias descendentes desta classe da F,. A partir de plantas F, da

classe Intermediaria, da populagcéo 7, obteva-se familias com elevada amplitude

de variacéo, sendo observadas desde familias F3 com pouca doencga, assim como
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progénies F3 suscetiveis. A classe F, Suscetivel representada por cinco familias
F3 resultou em duas familias F3 com elevada suscetibilidade e trés familias com
guantidade de doenca similar a familias descendentes de plantas F, da classe
Intermediaria. As duas plantas F, classificadas em 2009 como altamente
suscetiveis, no ano de 2010, deram origem a familias F3 com valores

intermediarios de ASCPD (Figuras 26 a 28).



5 DISCUSSAO

O presente trabalho estudou a heranca genética a mancha-negra em sete
populacdes de aveia branca, as quais foram originadas a partir de cruzamentos de
oito linhagens que apresentavam niveis variados de suscetibilidade a doenca
(Tabela 1). Em todos os cruzamentos, observou-se elevada influéncia ambiental
sobre genitores e gendtipos segregantes. Além disso, a maioria das distribuicfes
de frequéncia da ASCPD das populacdes apresentaram dispersdées continuas,
caracteristica, normalmente observada em herancas poligénicas ou de baixa
herdabilidade. No entanto, ndo se descarta a possibilidade que existam genes de
grande efeito sobre o fenotipo, uma vez que algumas populacbes apresentaram
dispersdo de frequéncia fenotipica conforme distribuicdo de herancas mono ou
oligogénicas.

O fungo P. chaetomioides mostrou ser um patdgeno causador de uma
doenca foliar dificil de ser avaliada. Colocando em duvida se a metodologia
utilizada neste trabalho foi a melhor para discriminar os genitores e genétipos
segregantes. As avaliacbes periddicas de severidade da doenca nas folhas
visando a obtencdo da curva de progresso da doenca e ASCPD discriminou
genitores e genotipos segregantes, no entanto pode nao ser a melhor metodologia
de avaliacdo, uma vez que a existéncia de diferenciados danos causados pelo

patdogeno, promovem elevada dificuldade na discriminacdo dos niveis de
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severidade da doenca. Apos a colonizacéo dos tecidos foliares pelo patégeno, os
sintomas podem demonstrar diferentes taxas de expansdo das lesdes, desde
sintomas que apresentam rapida coalescéncia dos tecidos, a casos em que nao
ocorrer coalescéncia (Figura 2). Desta forma, sugere-se que a distincdo entre
genaotipos resistentes e suscetiveis a mancha-negra poderia ser realizada atraves
da taxa de expansao das lesGes na superficie das folhas, ou ainda, pelo numero
de manchas violaceas que ndo demonstram coalescéncia sobre os tecidos. Estas
duas estratégias alternativas para a discriminacdo de genétipos segregantes pode
ser conduzida em campo ou em ambientes protegidos que possibilitam maior
controle ambiental, estas estratégias poderiam diminuir a subjetividade nas
avaliacoes.

Outro fator relevante que pode promover subjetividade nas avaliactes, diz
respeito a suscetibilidade dos gendtipos a outros patégenos. Entre as populacdes
avaliadas, a ferrugem da folha (Puccinia coronata) foi a doenca mais
frequentemente observada em associagdo com a mancha-negra. Esta doenca
apesar de apresentar as primeiras pustulas de forma mais tardia em relacdo a
mancha-negra, ela tende a promover dificuldades na discriminacdo dos sintomas
em estagios avancados do desenvolvimento da cultura, uma vez que os sintomas
causados pelos dois fungos se confundem na superficie foliar (Figura 7 a 13).

Tendo em vista a natureza patogénica da P. chaetomioides, que se
caracteriza por apresentar sintomas diferentes em genaotipos distintos (Ruff-Silva,
2009), as avaliagbes tiveram como referéncia os danos caracteristicos do padrédo
de suscetibilidade, o qual foi representado pela linhagem UFRGS 9912002-1

(testemunha comum). Através deste genaotipo, foi possivel determinar um padrdo
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comparativo de suscetibilidade, o qual serviu como referéncia para as avaliacbes
de genitores e gendtipos segregantes. Pode ser afirmado que a linhagem UFRGS
9912002-1 foi eficiente na determinacdo da doenca no campo, comprovando com
clareza que o ano de 2009 foi mais favoravel para o desenvolvimento do patégeno
do que o ano de 2010. A curva de progresso da doenca da linhagem UFRGS
9912002-1 (Figura 3 a 5) mostrou maior severidade da moléstia na maioria das
populacoes, refletindo-se em elevadas ASCPD.

Através das diferentes taxas de expansado das lesGes observadas entre
gendtipos (Figura 2), pode ser sugerido que linhagens de aveia expressam
comportamentos distintos frente a toxina produzida pelo patdgeno. Estudos sobre
o comportamento dos sintomas da mancha-negra sugerem que genaétipos de
aveia demonstram reacOes diferenciadas frente aos danos causados pela toxina
do patdgeno (Ruff-Silva, 2009). No entanto, até o momento, ndo existem estudos
gue comprovem que genotipos do patdgeno que demonstram severidades
diferenciadas correspondam a producédo de toxinas distintas. Em trigo, os estudos
realizados com a mancha-amarela demonstram a existéncia de diferentes efeitos
de toxinas sob o tecido do hospedeiro. Nestes estudos relata-se que a
patogenicidade de gendtipos de Pyrenophora tritici-repentis pode causar
diferentes sintomas, desde clorose ou necrose, de forma isolada, ou os dois
sintomas ao mesmo tempo (Singh et al. 2010). Desta maneira, devido as
semelhancas nos sintomas entre a Pyrenophora chaetomioides e a Pyrenophora
tritici-repentis, causador da mancha-amarela, n&do pode ser descartada a

possibilidade de que existam danos diferentes causados por toxinas diferentes.
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Para as condi¢cdes ambientais e tratos culturais adotadas na regido sul do
Brasil, ndo pode ser eliminada a possibilidade que exista elevada variabilidade
genética promovida pelo ciclo sexual do fungo. Pois no decorrer de sucessivos
anos de cultivo, com incremento de palha no solo, sdo proporcionadas chances
para o surgimento de novos genotipos virulentos. Entretanto, devido a natureza de
fungos necrotroficos, a adaptacdo e aumento da frequéncia de novos gendtipos
dependem da efetividade patogénica da toxina, que se reflete na sua eficiéncia
destrutiva sobre o tecido foliar. Sendo assim, a capacidade de retardar a taxa de
expansdo das lesdes, independente do gendtipo do patdégeno, pode ser uma
estratégia eficiente de resisténcia genética do hospedeiro e de grande valia para o
melhoramento genético de aveia.

Neste estudo todas as populacbes demonstraram progresso lento da
severidade da doenca, permitindo a distincdo entre genitores e genotipos
segregantes somente em estagios avancados do desenvolvimento das plantas
(Figura 3 a 5). A discriminacdo tardia dos genodtipos € atribuida ao maior
incremento na quantidade de doenca no final do ciclo da aveia. Durante essa fase,
plantas suscetiveis demonstraram rapida expansao das les6es. No entanto, em
plantas resistentes, mesmo apresentando o sintoma caracteristico de mancha
negro-violacea, ndo se observaram expansfes tdo severas e, quando elas se
manifestavam, a expansao da leséo ocorria de forma muito lenta (Figura 2).

A caracteristica do patdgeno em promover maior severidade da doenca em
estagios finais, segundo Martinelli et al. (2003), pode estar associada a elevadas
temperaturas e periodos chuvosos no final do ciclo, situacdo que pode ser

comprovada através dos dados meteorologicos da Estacdo Experimental
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Agronémica da UFRGS dos ano de 2009 e 2010. Segundo Bergamaschi (2010), o
ano de 2009 foi historicamente de elevada precipitacdo, as chuvas foram
concentradas durante os meses de agosto, setembro, outubro e novembro,
periodo que coincide com o ciclo de cultivo dos gendtipos avaliados (Apéndices 1
e 2).

A elevada influéncia ambiental sobre a mancha-negra reflete-se inclusive
sobre a mesma linhagem, semeada no mesmo ano de avaliacdo, em diferentes
populacdes. O genitor moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1, por exemplo,
foi genitor em trés populacdes e apresentou trés ASCPD bastante distintas, sendo
20,03, 1,46 e 13,05, nas populacbes 1, 2 e 6 respectivamente (Tabela 3).
Aparentemente, a quantidade de indculo presente nos outros genitores, aos quais
a linhagem UFRGS 988012-1 foi combinada influenciou na ASCPD desta Ultima
linhagem (Tabela 3). O efeito micro-ambiental devido a disposicdo de semeadura
dos genitores pode, provavelmente, promover variacbes na pressao de indculo
sobre os genoétipos semeados proximos. Essa influéncia espacial, também foi
observada nas populacfes 3 e 4, sobre a linhagem UFRGS 047063-2 (Tabela 3).

De maneira geral, observa-se que genoétipos que apresentam maior
suscetibilidade a doenca demonstraram maiores amplitudes de variacdo de
valores da ASCPD (Figura 7 a 13), indicando que o ambiente pode exercer maior
influéncia sobre genoétipos suscetiveis do que em genaotipos resistentes. Uma das
possiveis explicacbes seria a nédo uniformidade da dispersdo de indculo e
condicOes distintas para o desenvolvimento do patégeno na superficie das folhas.
Uma vez que o genotipo apresenta predisposicdo ao desenvolvimento da doenca,

possivelmente, ele sera suscetivel a varios genotipos virulentos do patégeno, os
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quais sao dispersos sobre o hospedeiro de forma nado uniforme. Através da
distribuicdo de frequéncias, observa-se que 0 genotipo altamente suscetivel
UFRGS 9912002-1 e o gendtipo suscetivel UFRGS 047063-2 foram os que
apresentaram as maiores amplitudes nos valores de ASCPD (Figura 7 a 13).

Cada uma das populacdes apresenta particularidades inerentes de cada
cruzamento, entretanto pode-se dizer que, de forma geral, os diferentes niveis de
severidade da doenca observados nos genitores, refletiram-se no comportamento
dos gendtipos segregantes F.

Na populacédo 1, no ano de 2009, o progresso da mancha-negra visualizado
através da ASCPD demonstra que, entre todas as populacdes avaliadas, a mesma
apresentou a maior quantidade de doenca (Tabela 3). Sendo observada a
distincao entre gendtipos, somente em estagios finais do ciclo da cultura (Figura 3-
A). O progresso rapido dos sintomas identificados em individuos da classe
altamente suscetivel indicou que os danos foram severos, observando-se elevada
expansao das lesdes nos tecidos foliares, e de forma menos severa e com lenta
expansao das lesfes nas classes suscetiveis, Intermediaria e resistente (Figura 3-
A).

Na populacao 1, o gréfico de distribuicdo frequéncias (Figura 7) demonstrou
dispersédo continua e comportamento de segregacao transgressiva no sentido do
genitor altamente suscetivel, indicando que a linhagem UFRGS 9912002-1,
apesar de ser altamente suscetivel, pode possuir genes de resisténcia
complementares aos genes de resisténcia da linhagem UFRGS 988012-1. Desta
forma, na segregacédo da geracdo F, podem surgir individuos sem os genes de

resisténcia de ambos os genitores, resultando em dispersao transgressiva para a
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suscetibilidade (Figura 7). Se a hipotese de complementaridade de genes de
resisténcia na populacdo 1 esta correta, deveriam ter sido detectados individuos
F, com menor quantidade de doenca que o genitor menos suscetivel (UFRGS
988012-1), porém isto nado foi observado. Entretanto, este fato pode ser explicado
pelo pequeno numero de plantas F, avaliadas, somente 64 na populacdo 1. A
predisposicdo aos danos causados pelo patdgeno pode ser atribuida a
caracteristica do cruzamento, o qual foi o Unico realizado entre um genitor da
classe altamente suscetivel com um genitor moderadamente suscetivel. (Tabela
2).

No ano de 2010, observa-se que a maioria das familias F3 da populacédo 1
apresentou curva de progresso da doenca similar aguelas observadas nas plantas
F, parentais, porém, com menores quantidades de doenca (Figuras 3-A e 6-A). A
distribuicdo de frequéncia das médias das familias F3; demonstrou elevada
amplitude de variacédo, resultado que foi de acordo com o observado no ano de
2009 (Figura 14).

Na populacéo 1, a elevada herdabilidade no sentido amplo de 0,92 (Tabela
4) indica baixa similaridade genética entre os genitores. No entanto, esse
coeficiente inclui ndo somente a variancia de aditividade, mas também a variancia
devido aos desvios de dominancia. Neste caso, tendo como referéncia a
herdabilidade no sentido restrito (h% = 0,46), pode ser sugerido que exista
influéncia devido aos desvios de dominancia, além dos efeitos de aditividade. Por
sua vez, considerando a herdabilidade no sentido restrito de 0,59, estimada
através da regressao pai-progénie com a padronizacdo dos dados, e sem a

inclusdo dos genitores na padronizacdo (Figura 21), sugere-se que a variancia
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devido aos efeitos aditivos exerce elevada influencia sobre o fendtipo, podendo
ser um indicativo que ha possibilidade de progresso genético em selecdes
realizadas ja nas primeiras geracdes segregantes.

Em todas as populacdes, os resultados dos coeficientes de herdabilidade
no sentido restrito estimados pela regressao pai-progénie sem a padronizacédo dos
dados indicam que essa metodologia ndo foi adequada para estudos de
herdabilidade (Figuras 20, 23 e 26). Pois, a elevada magnitude dos valores
individuais de ASCPD de plantas F, observadas em 2009 ndo concordam com 0s
baixos valores de médias das familias F3 avaliadas em 2010.

As estimativas da herdabilidade através da regressédo pai-progénie com a
padronizacdo dos dados, incluindo os genitores na padronizacdo, ndo expressam
a herdabilidade real, devido a alteracdo na padronizacao dos dados dos individuos
segregantes, gerada pela presenca dos genitores nos calculos. Porém, essa
metodologia permite que os genitores, que sdo genotipos fixos, sirvam de base
para visualizar possiveis mudancas no ambiente de um ano para o outro, através
da quantidade de doenca observada sobre eles. Desta forma, variacdes na
guantidade de doenca observada nas médias das familias F3, relativo as plantas
genitoras F,, podem ser comparadas com as variagcdes nas médias dos genitores
de um ano para o outro (Figuras 22, 25 e 28).

Na populacdo 1 a regressao pai-progénie incluindo os genitores (Figura 22)
demonstra que individuos F, altamente suscetiveis deram origem a médias de
familias F3 com elevada variacédo. Por exemplo, individuos F, da classe altamente
suscetivel deram origem a familias F3 com médias que variaram desde ASCPD

elevadas, com comportamento de classe altamente suscetivel, a familias F3 com
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média de ASCPD baixas, similares a familias F; descendentes de individuos F,
descendentes da classe intermediaria (Figura 22).

A populacdo 7 apresenta o mesmo genitor altamente suscetivel da
populacao 1, UFRGS 9912002-1. A populacao 7, no ano de 2009, teve a segunda
maior quantidade de doenca, demonstrando que a elevada suscetibilidade da
linhagem UFRGS 9912002-1 é transmitida para as suas progénies (Tabela 3).
Quando comparadas as curva de progresso da doenca em 2009, observa-se
similaridade na quantidade de doenca entre a populacdo 1 e 7 (Figuras 3-A e 5-B).
Os genitores da populacdo 7 apresentaram elevado contraste em relacdo as suas
meédias de ASCPD (Tabela 3).

A distribuicdo de frequéncia da populacdo 7 (Figura 13) demonstra
comportamento transgressivo no sentido da suscetibilidade somente para dois
individuos, sendo que a maioria individuos F, apresentaram valores baixos de
ASCPD, similar a dispersdo do genitor moderadamente resistente UFRGS
007003-1 (Figura 13). A dispersdo dos individuos na populacdo 7, indica
novamente que a linhagem altamente suscetivel UFRGS 9912002-1 deve possuir
genes de resisténcia, pois quando combinada com um genitor moderadamente
resistente  UFRGS 007003-1, apresentou elevado numero de genoétipos
segregantes com baixa suscetibilidade a doenca. Indicando que os dois genitores
da populacéo 7 sdo complementares geneticamente para a resisténcia.

Quando se avalia a distribuicdo de frequiéncia das meédias das familias F3
(Figura 18) da populacdo 7, no ano de 2010, observa-se que a maioria das
familias apresentaram meédias semelhantes a disperséo do genitor

moderadamente resistente UFRGS 007003-1 e duas familias apresentaram
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meédias inferiores ao menor valor de ASCPD observado na dispersdo desse
genitor. Através da andlise da distribuicdo de frequéncias de individuos
segregantes F3 , observa-se que houve varias plantas F3 com ASCPD menor que
o genitor UFRGS 007003-1(Figura 19). A analise detalhada demonstrou que 52
individuos F3 tiveram ASCPD menor que a linhagem UFRGS 007003-1 na
populacdo 7, os quais descendiam, na maioria, de plantas F, das classes
resistente ou intermediaria, embora trés dessas plantas F3 fossem oriundas de
individuos F, da classe suscetivel (analise ndo apresentada).

Essas informacbes da populacdo 7, associadas as estimativa da
herdabilidade no sentido amplo de 0,57 (Tabela 4) e de cerca de 0,50 para a
herdabilidade no sentido restrito (Tabela 6 e Figura 27), indicam que deve haver
variabilidade genética relativamente elevada entre genitores. A semelhanca entre
as estimativas das variancias em sentido amplo e sentido restrito sugere,
praticamente, a auséncia de variancia devido aos desvios de dominancia.

Algumas populacdes apresentaram reduzida suscetibilidade a mancha-
negra (Tabela 3). Na populacdo 2, por exemplo, a partir do cruzamento entre
genitores moderadamente resistente e moderadamente suscetivel observa-se
severidade reduzida dos tecidos foliares, ndo demonstrando significativas
inflexdes das curvas de progresso da doenca (Figura 3-B). Através da analise
isolada somente da distribuicdo de frequéncia (Figura 8), é possivel deduzir que
0S genitores apresentam elevada similaridade genética para o carater resisténcia
a mancha-negra, pois a maioria dos individuos segregantes foi distribuida de
acordo com a dispersao dos genitores. O coeficiente de herdabilidade no sentido

amplo, o qual atingiu o elevado valor de 0,68 (Tabela 4), sugere que pode haver
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variabilidade genética neste cruzamento, o que € corroborado pela observacao de
8 individuos F, com segregacdo transgressiva em relacdo ao genitor
moderadamente suscetivel (Figura 8).

Assim como observado na populacdo 2, o comportamento de baixa
severidade da doenca, também foi observado na populacdo 3 (Tabela 3).
Entretanto, ao contrario do observado na populacéo 2, a curva de progresso da
doenca demonstrou que o0s gendtipos F, das classes altamente suscetiveis e
suscetiveis, demonstraram elevada severidade da doenca nos tecidos foliares, o
que foi refletido através da inflexdo abrupta destas duas classes (Figura 3-C).
Quanto aos genoétipos segregantes da populacdo 3 (Figura 9), observa-se que
eles apresentaram distribuicio de frequéncia coerente com herancas
monogénicas, com proporcdo de 3 resistentes e 1 suscetivel. No total de 111
genaotipos segregantes F», 81 individuos demonstraram comportamento similar ao
genitor resistente UFRGS 996006 e os 30 individuos restantes apresentaram
elevada amplitude de variacdo, porém sem apresentar transgressividade em
relacdo ao genitor suscetivel UFRGS 047063-2. A ampla amplitude de variacéo
demonstra a elevada influéncia ambiental que pode ser exercida em genotipos
segregantes, o que também foi refletido sobre gendtipos fixos como a linhagem
UFRGS 047063-2 (Figura 9).

A elevada variagcdo dos segregantes F,, na populacdo 3, poderia sugerir
distingdo genética entre os genitores, no entanto a elevada variagdo nos valores
de ASCPD observados no genitor suscetivel (Figura 9) promoveu a reducédo do
coeficiente de herdabilidade (h?%=0,22). Desta forma, somente as médias dos

genaotipos ndo sdo um bom indicativo de seu comportamento potencial e possivel



97

desempenho em cruzamento. Médias bastante contrastantes podem ocultar ampla
variacdo devida aos efeitos do ambiente, como observado no genitor UFRGS
047063-2 (Tabela 3 e Figura 9).

Resultados semelhantes foram obtidos na populacdo 4, a qual possui a
linhagem UFRGS 047063-2 como um dos seus genitores (Tabela 2). Assim como
na populacdo 3, o genitor suscetivel UFRGS 047063-2 novamente apresentou
elevada variacdo fenotipica (Figura 10) e, aparentemente, mesmo sendo
observado elevado contraste entre as médias dos genitores, a resisténcia parece
ser semelhante entre eles. O elevado efeito ambiental detectado no genitor
UFRGS 047063-2 refletiu, novamente, assim como observado na populacédo 3, em
um reduzido coeficiente de herdabilidade de 0,19 (Tabela 4). Portanto, as médias
contrastantes dos genitores ndo condizem com a estimativa da herdabilidade
demonstrando que a distincdo entre as médias pode ser atribuida unicamente
devido aos efeitos ambientais.

A populacdo 5 foi comprometida pelo reduzido niumero de individuos do
genitor UFRGS 017086-1 (n=2), sendo impossivel afirmar se o genitor
moderadamente resistente UFRGS 952452, realmente apresenta baixa
suscetibilidade a doenca. Uma vez que nédo se descarta a possibilidade que o local
onde essas duas plantas cresceram, a pressdo de inéculo ndo tenha sido elevada
suficiente para que promovesse maiores danos aos tecidos foliares (Tabela 3). No
entanto, com os resultados disponiveis pode-se dizer que as linhagens genitoras
atingiram médias relativamente proximas, e o0s individuos segregantes
demonstraram meédia bem superior em relacdo aos pais, podendo ser sugerido

segregacao transgressiva no sentido da suscetibilidade. O elevado coeficiente de
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herdabilidade no sentido amplo (h?,=0,82) é reflexo da baixa variacdo detectada
no genitor UFRGS 952452 (Tabela 4), o que torna esse resultado pouco confiavel.

O genitor moderadamente resistente UFRGS 036095 utilizado na
populacao 4, também foi adotado como genitor na populacdo 6 (Tabela 2), e as
meédias das ASCPD desta linhagem foram similares nas duas populacdes (Tabela
3). A curva de progresso da doenca na populagao 6, obtida em 2009 (Figura 5-A),
demonstrou ser um cruzamento que promove baixa suscetibilidade, o que pode
ser comprovado pela similaridade entre as classes fenotipicas Intermediaria,
resistente e altamente resistente, as quais apresentaram reduzido progresso da
doenca, assim com 0s genitores moderadamente resistente UFRGS 036095 e
moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1 (Figura 5-A).

A distribuicdo de frequéncia dos individuos F, (Figura 12) da populacéo 6
indicou aproximadamente oito individuos segregantes com dispersdo
transgressiva no sentido da suscetibilidade, que demonstraram ASCPD maiores
gue o genitor moderadamente suscetivel UFRGS 988012-1, atingindo valores
préximos a 70 (Figura 12). Observa-se que poucos individuos demonstraram
segregacao transgressiva, porém nao pode-se atribuir essa segregacdo devido
aos efeitos ambientais, uma vez que a dispersdo desses individuos transgressivos
para suscetibilidade foi similar aquela observada para testemunha comum UFRGS
9912002-1 (Figura 12). Isto é reforcado pela elevada herdabilidade no sentido
amplo (0,86) estimada para a populacéo 6 (Tabela 4).

O atraso no surgimento da mancha-negra na populacéo 6 no ano de 2010,
demonstra que para esta populacdo o ano ndo foi favoravel para o

desenvolvimento do patdégeno e a curva de progresso da doenca reflete a



99

realidade detectada, sendo visualizado curvas achatadas de progresso da doenca
(Figura 6-B). Os resultados obtidos no ano de 2010 demonstram que a populacao
6 teve um comportamento diferenciado em relacdo ao ano de 2009 (Figuras 24 e
25), indicando inversdo no comportamento dos genétipos. O genitor
moderadamente resistente UFRGS 036095, no ano de 2010, demonstrou maior
guantidade de doenca do que o genitor moderadamente suscetivel UFRGS
988012-1, situacdo inversa a observada em 2009. Essa mudanca de
comportamento foi observada ndo somente nos genitores, mas também nos
genodtipos segregantes. Individuos F, da classe altamente resistentes deram
origem a familias F3 com médias de ASCPD elevadas, as quais se enquadram no
comportamento da classe Suscetivel (Figura 24). Assim como também foi
observado que individuos F, da classe suscetivel deram origem a familias com
meédias reduzidas coerentes com o comportamento da classe resistente. Se a
variacdo na quantidade de doenca fosse meramente devida aos efeitos do
ambiente seria esperado que a inversao observada na ASCPD dos genitores, de
um ano para o outro, ndo fosse encontrada na populacdo segregante (Figura 24).
Essa inversdo ndo ao acaso refletiu-se na herdabilidade no sentido restrito de -
0,19, estimada pela regressdo pai-progénie (Figura 24). Desta forma, uma
possivel explicacdo para a inversdo de ASCPD observada na populacdo 6 seria
uma mudanca na composi¢cdo da populacdo do patdogeno que foi perceptivel
apenas nessa populacdo, além da variagcdo ambiental, que sempre esta presente.
Essa explicagéo é ainda refor¢cada pelo fato de ter sido estimada herdabilidade no
sentido restrito de 0,37 na populacdo 6, quando estimada através da

decomposicdo de variancias (Tabela 6). A presenca de herdabilidade na geracéo
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Fs indica que ha variabilidade genética tanto entre como dentro de familias Fs.
Desta forma, se a variabilidade fenotipica observada na geracdo F,, em 2009,
fosse meramente ambiental, ndo seria esperada a deteccdo de variabilidade
genética na geracao Fs.

Em suma, os resultados indicam a existéncia de variabilidade genética para
o carater resisténcia a mancha-negra. As herdabilidades variando de moderadas a
elevadas demonstram que pode ser realizada selecdo de individuos promissores
em geracdes iniciais. Para obtencdo de maior progresso genético € aconselhado a
buscar por alelos favoraveis de constituicdo diferenciada em genitores
divergentes, visando através dos cruzamentos incrementar a resisténcia genética
a mancha-negra.

Sugere-se que a continuidade dos estudos resisténcia genética a mancha-
negra deve ser realizada utilizando ndo somente genitores contrastantes para a
severidade da doenca, mas também no que se refere a taxa de expansao das
lesBes e numero de manchas violaceas que nao coalescem na superficie folias. O
acompanhamento individual e periddico da taxa de expansao das lesdes desde os
momentos iniciais da colonizacdo do patdgeno pode proporcionar informacdes
positivas para o melhoramento genético, uma vez que este trabalho identificou
variabilidade genética para diferentes taxas de coelescéncia das lesdes. Na
maioria dos casos, as mesmas plantas que apresentaram lesfes com baixa taxa
de expansédo, também demonstraram baixas ASCPD sendo elas classificadas
como resistentes.

Estudos em ambientes controlados pode ser uma alternativa para o

aumento da acuracia nas avaliacbes, desde que sejam proporcionadas as
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melhores condicdes ambientais para o desenvolvimento do patégeno e do
hospedeiro. Uma vez que, a resisténcia genética das plantas deve ser expressa

da forma mais proxima possivel da observada em campo.



6 CONCLUSAO

Efeitos ambientais exercem elevada influéncia sobre a quantidade de
mancha-negra observada nos genoétipos, sejam eles segregantes ou

linhagens fixas.

As estimativas de herdabilidade, variando de valores baixos a elevados,
tanto no sentido amplo como no sentido restrito, indicam a existéncia de
variabilidade genética entre e dentro das populac¢des, demonstrando que a

resisténcia a mancha-negra é herdavel.

Aparentemente, a heranca da resisténcia genética a Pyrenophora
chaetomioides € de carater quantitativo, sendo provavelmente governada
geneticamente por varios genes de pequeno efeito sob o fendtipo, porém

h& possibilidade que existam genes de grande efeito sobre o caractere.
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8 APENDICES

APENDICE 1. Precipitacio média em milimetros (mm) nos anos de 2009 e
2010.Eldorado do Sul.
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APENDICE 2. Temperatura (CO) e precipitacdo (mm) nos dois anos de
avaliacdo, Eldorado do Sul.

2009 Temp Prec(mm) 2010 Temp Prec(mm)
Janeiro 22,6 197,7 Janeiro 241 134,2
Fevereiro 23,6 147,7 Fevereiro 25 125,2
Marco 22,5 80,3 Marcgo 22,6 117,8
Abril 18,9 51 Abril 18,5 114,6
Maio 15,9 80,6 Maio 16,3 97,9
Junho 11,2 87,3 Junho 13,7 283,8
Julho 10,3 62 Julho 12,8 217
Agosto 14,9 257,4 Agosto 13 113
Setembro 16 361,1 Setembro 16 192
Outubro 17,8 142,9 Outubro 17 46,2
Novembro 22,4 406,1 Novembro 13 152,5
Dezembro 22,9 90,4 Dezembro - -




